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INTRODUCCIÓN: El presente trabajo de investigación pretende determinar la eficacia real 
del esquema de primera línea contra la infección por Helicobacter pylori, para ello se utilizó 
la triple terapia, conformada por dos antibióticos (Amoxicilina y Claritromicina) con un 
inhibidor de la bomba de protones (Esomeprazol), fármacos estándar más utilizados en el 
tratamiento de la infección causada por esta bacteria, tratamiento administrado y evaluado en 
el Centro Médico Arequipa y así determinar el porcentaje de erradicación del esquema de 
tratamiento mencionado, en nuestra población.  La infección por Helicobacter pylori tiene un 
rol muy importante dentro de la multifactoriedad de la patología ulcero péptica, 
gastroduodenal y como predisponente del adenocarcinoma gástrico.  
 
MÉTODOS: Se realizó el estudio en 437 pacientes con sintomatología compatible con 
infección con H. pylori, mediante endoscopía digestiva alta en la que se tomaron dos biopsias 
del antro y dos del cuerpo del estómago para estudio histológico y prueba rápida de la ureasa 
la cual fue  positiva; se administró  tratamiento con el esquema de  triple terapia mencionado 
por 10 días a las dosis habituales y luego de  transcurridos 6 meses se realizó nuevamente  
endoscopía y biopsia de control además  del estudio histológico y bioquímico no invasivo de 
la ureasa para control y evaluación de los resultados obtenidos. 
 
RESULTADOS: La eficacia del esquema de tratamiento utilizado fue de 71.4% para 
erradicar el Helicobacter pylori p=0.0001 y la mejoría clínica se evidenció  por la 
disminución de la dispepsia en 27.3% y el incremento de los pacientes asintomáticos en un 
20.59%. No hubo mejoría para la epigastralgia. 
 
CONCLUSIÓN: El esquema de tratamiento contra H. pylori constituido por: Esomeprazol, 
Claritromicina y Amoxicilina es eficaz, con un porcentaje de erradicación del 71.4%. 
Constituyendo una opción eficaz para el tratamiento de la infección por el Helicobacter pylori 
en nuestra población.  
 









INTRODUCTION: The present work of investigation tries to determine the royal efficiency 
of the scheme of the first line against the infection for Helicobacter pylori, for it there was in 
use the triple therapy shaped by two antibiotics (Amoxicillin and Clarithromycin) with a 
proton pump inhibitor (Esomeprazole), medicaments standard more used in the treatment of 
the infection caused by this bacterium, treatment administered and evaluated in the Medical 
Center Arequipa and this way to determine the percentage of eradication of the scheme of 
mentioned treatment, in our population. The infection as Helicobacter pylori has a very 
important role inside the multifactoriedad of the pathology peptic ulcer, gastro-duodenal ulcer 
and as predispose of the gastric adenocarcinoma. 
 
METHODS: The study was realized in 437 patients by symptomatology compatible with 
infection with H. pylori, by means of digestive endoscopy discharge in which there took two 
biopsies of the cavern and two of the body of the stomach for histological study and urease 
test which was positive; one administered treatment with the scheme of triple therapy 
mentioned by 10 days to the habitual doses and after past 6 months it was realized again 
endoscopy and biopsy of control besides the histological study and not invasive biochemist of 
urease test for control and evaluation of the obtained results. 
 
RESULTS: The efficiency of the scheme of used treatment was 71.4 % to eradicate the 
Helicobacter pylori p=0.0001 and the clinical improvement was demonstrate for the decrease 
of the dyspepsia in 27.3 % and the increase of the asymptomatic patients in 20.59%. There 
was no improvement for the epigastralgia. 
 
CONCLUSION: The scheme of treatment against H. pylori constituted for: Esomeprazole, 
Clarithromycin and Amoxicillin is effective, with a percentage of eradication of 71.4 %. 
Constituting an option effective for the treatment of the infection for the Helicobacter pylori 
in our population. 
 









El Helicobacter pylori, es un bacilo gram negativo que actúa como cofactor para producir 
determinados trastornos gastrointestinales en una mayoría de los pacientes a los que infecta; 
constituye, sin embargo, la infección crónica más extensamente difundida en la especie 
humana, afectando al 50% de la población mundial y hasta el 90% en países 
subdesarrollados1.  
 
En la Región Arequipa se desconocen las características epidemiológicas de la infección por 
H. pylori en cuanto a frecuencia de presentación según sexo y edad. Por lo que su 
caracterización, diagnóstico y tratamiento representa un capítulo de gran relevancia clínica. 
 
Se ha comprobado, que la tasa de erradicación de H. pylori utilizando el esquema: 
esomeprazol, claritromicina y amoxicilina es alta (80% - 90%) en otras regiones del Perú. Sin 
embargo, en nuestro medio, es aún desconocida. Así mismo, se sabe, que el tratamiento de la 
infección tras diversas modalidades terapéuticas consigue, la curación de la úlcera y una baja 
incidencia de recidivas. 
 
En el presente trabajo se evaluará la eficacia de la triple terapia, usando la combinación de dos 
antibióticos (Amoxicilina y Claritromicina) y un inhibidor de la bomba de protones 
(Esomeprazol), y se determinará la mejoría a nivel sintomático e histopatológico. 
 
La relevancia y originalidad del presente proyecto científico, es brindar conocimientos acerca 
de la eficacia real del esquema de fármacos estándar más utilizados en el tratamiento de la 
infección por H. pylori evaluado en nuestro medio y que a través del presente trabajo nos 
permita evidenciar el consenso sobre la tasa de erradicación.    
 
Esperando que el presente estudio sobre la eficacia del esquema de tratamiento de 
Helicobacter pylori para su erradicación  constituya el comienzo de ulteriores trabajos, 








La bacteria Helicobacter pylori (Hp), fue descrita por Warren y Marshall en 1982, 
denominado inicialmente Campilobacter pyloridis, se la involucra actualmente en la gastritis 
antral aguda y crónica, en la génesis de la enfermedad ulcerosa péptica y se la asocia al 
desarrollo de cáncer gástrico y linfoma de Hodgkin2, se considera que la presencia de esta 
bacteria es un factor necesario en la cadena de la patogénesis de personas que desarrollan 
adenocarcinoma gástrico tipo intestinal o diferenciado3. 
 
Prevalencia mundial de Helicobacter Pylori 
Aunque la susceptibilidad genética a la infección no ha sido demostrada satisfactoriamente, 
algunos estudios realizados en los Estados Unidos sugieren que las razas negra e hispana 
tienen mayor riesgo de adquirir la infección.4 La prevalencia de la infección por H. pylori 
varía de acuerdo con la edad, zona geográfica y la clase socioeconómica. Alrededor del 50– 
60% de la población mundial se encuentra infectada con esta bacteria, la cual se presenta en 
todas las edades,(en un estudio mexicano de seroprevalencia, realizado en más de 11.000 
casos de 1 a 90 años y en sujetos residentes de todos los Estados de la República Mexicana, 
fue dirigido para detectar la presencia de anticuerpos Ig G contra Hp mediante ELISA, los 
resultados del ensayo mostraron positividad en el 20% de los niños menores de 1 año, 50% en 
los de 10 años y 80% en los mayores de 25 años)5.Este modelo de «infección lenta» es único 
en el campo de las enfermedades infecciosas, especialmente en las enfermedades bacterianas. 
 
Siendo la prevalencia más alta en los países menos desarrollados cuyas  cifras pueden 
alcanzar el 80 - 90%, mientras que en los desarrollados, más del 50% de los adultos están 
infectados  
 
Prevalencia de Helicobacter Pylori en el Perú: 
La presencia de esta bacteria ha sido descrita en la población peruana desde la década de 
1980.Numerosos trabajos muestran una disminución progresiva de la prevalencia que ha 
tenido lugar predominantemente en los niveles socioeconómicos medio y alto, probablemente 
como consecuencia de mejoras en las condiciones sanitarias de la población. Así en un estudio 
realizado en la Clínica Ricardo Palma en 1998,  en una población de nivel socioeconómico 






de los pacientes con dispepsia sometidos a endoscopía6;(en Arequipa la prevalencia de 
gastritis por H. pylori es aún desconocida). 
 
PATOLOGÍA GASTRODUODENAL ASOCIADA AL Helicobacter pylori 
 
El Helicobacter pylori, bacteria Gram negativa, infecta al estómago humano, es considerado 
agente causal de la gastritis crónica activa y factor contributorio de la úlcera péptica, 
adenocarcinoma gástrico y linfoma tipo MALT de bajo grado de malignidad, estando en 
discusión su rol en la dispepsia no ulcerosa, y no habiendo aún suficiente evidencia de su 
papel en ciertas enfermedades cardiovasculares, autoinmunes y dermatológicas7. 
 
Dentro de la multifactoriedad de la úlcera péptica, el rol del Helicobacter pylori ha sido 
claramente demostrado, en relación a la recidiva de la enfermedad, ya que después de su 
erradicación, los porcentajes de recurrencia son mínimos; a diferencia de lo que se observó en 
el pasado, de una recurrencia de alrededor del 60% al año, luego de la cicatrización de la 
úlcera con los tratamientos convencionales que no erradicaban a la bacteria8. 
 
H. pylori está presente en prácticamente todos los pacientes con úlceras duodenales, y en 
alrededor del 70% de aquellos con úlceras gástricas. Además, el tratamiento antibiótico de la 
infección por Hp favorece la cicatrización de las úlceras y tiende a prevenir su recidiva9. 
 
La clínica de la úlcera péptica está caracterizada por la presencia de dispepsia y más 
clásicamente del síndrome ulceroso (dolor epigástrico de presentación cíclica). Sin embargo, 
una misma sintomatología puede corresponder a una variedad de condiciones, desde una 
dispepsia funcional hasta un cáncer gástrico y es lo que prácticamente induce a la búsqueda 
del factor etiológico que resulta siendo la infección Hp en el 10% de los casos. 
 
 Está aumentada la producción de citocinas pro-inflamatorias, como interleucina (IL)-1, 
IL-6, factor de necrosis tumoral (TNF) y, sobre todo, IL-8. Esa citocina es producida por 
las células epiteliales mucosas, y recluta y activa los neutrófilos. 
 Varios productos de genes bacterianos participan en la lesión de las células epiteliales y la 
inducción de inflamación. Los gérmenes elaboran también fosfolipasas que dañan las 






los complejos glucoproteína-lípido en el moco gástrico, lo que debilita la primera línea de 
la defensa mucosa. 
 H. Pylori  aumenta la secreción de ácido gástrico y afecta la producción de bicarbonato en 
el duodeno, con lo que reduce el pH luminal en el duodeno. Ese ambiente alterado parece 
favorecer la metaplasia gástrica (presencia de epitelio gástrico) en la primera parte del 
duodeno. Tales focos metaplásicos proporcionan áreas para la colonización por 
Helicobacter pylori. 
 Varias proteínas de Hp son inmunogénicas y provocan una respuesta inmune fuerte en la 
mucosa. En la gastritis crónica causada por Hp se pueden ver células T y B activadas. Los 
linfocitos B se agregan para formar folículos. 
 La oclusión trombótica de los capilares superficiales es favorecida por el factor bacteriano 
activador de las plaquetas. 
 Otros antígenos (entre ellos el lipopolisacárido) reclutan células inflamatorias hacia la 
mucosa. La mucosa con inflamación crónica es más susceptible a la lesión por ácido. Se 
cree que el daño de la mucosa permite la fuga de nutrientes tisulares hacia el 
microambiente superficial, lo que proporciona sustento al bacilo10. 
 
Múltiples estudios han demostrado una asociación entre la infección del estómago por el H. 
pylori y el Maltoma gástrico. Aproximadamente 65 a 80% de casos de adenocarcinoma del 
estómago distal son atribuidos a la infección por Hp. Sin embargo, la carcinogénesis gástrica 
no puede ser solo explicada por la infección de dicha bacteria. 
 
La mayor parte las personas infectadas nunca desarrollará alguna consecuencia patológica 
clínicamente significativa, aunque el 100% tiene gastritis. Alrededor de un 10% desarrollará 
una úlcera péptica (gástrica o duodenal) y menos del 1%, un cáncer gástrico (adenocarcinoma 
o linfoma gástrico) 11. Si bien el cáncer gástrico es multifactorial, la International Agency for 
Research on Cancer clasificó al Helicobacter Pylori como un carcinógeno humano y la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) lo ha clasificado como Factor Carcinógeno 
TipoI12. 
 
Esto no significa que esta bacteria produzca sustancias carcinogénicas o mutagénicas, sino 






la gastritis atrófica, entidad considerada como una condición precancerosa. Del mismo modo 
se sabe quela infección crónica por Hp aumenta en general el riesgo de carcinoma gástrico en 
cinco o seis veces.  
 
La infección bacteriana causa gastritis crónica seguida por atrofia, metaplasia intestinal, 
displasia y carcinoma. Las alteraciones secuenciales dependen de la presencia de proteínas 
bacterianas y de la respuesta inmune del huésped; esta última se encuentra influenciada por la 
base genética del huésped. En particular, la inflamación mucosa de larga evolución reduce la 
secreción de ácido (hipoclorhidria) y la secreción de pepsina. Esto favorece el crecimiento 
bacteriano y la perpetuación de la inflamación crónica, la proliferación mantenida de células 
epiteliales mucosas y, por tanto, aumenta el riesgo de mutación genómica. El aumento de 
estrés oxidativo favorece aún más el daño del DNA. Sin embargo, la gran mayoría de los 
individuos infectados por Hp no desarrollan cáncer, y no todas las infecciones por Hp 
aumentan el riesgo de cáncer. La gastritis autoinmune, como la infección por Hp, aumentan 
el riesgo de cáncer gástrico, presumiblemente debido a inflamación crónica y metaplasia 
intestinal.13 
 
En el Perú, a diferencia de los países desarrollados, la úlcera duodenal es menos frecuente, 
mientras que la úlcera gástrica mantiene su prevalencia, lo que conlleva a una relación úlcera 
duodenal/úlcera gástrica baja. En contraste, el cáncer gástrico es mucho más prevalente. Otros 
países con características similares al Perú, muestran una marcada variabilidad en estas 
patologías. León-Barúa postula que estas diferencias pueden deberse a la presencia de ciertos 
factores moduladores, que determinarían altas prevalencias de úlcera duodenal y bajas 
prevalencias de cáncer gástrico en algunos países, y lo contrario en otros. Estos factores 
podrían, ser entre otros, de carácter nutricional o inmunológico, (ingesta de antioxidantes en 
vegetales y frutas frescas, vitaminas A, C y E, y el tipo de respuesta a la inflamación gástrica 
producida por el H. pylori). 
 
Recientemente Recavarren demostró por inmuno-histoquímica que las células linfoides que 
infiltran el estrato glandular propio del estómago están conformadas por linfocitos T CD8+ 
(citotóxicos) y por linfocitos B secretores de anticuerpos, estos últimos residen normalmente 






glándulas propias antrales y corporales, produciendo de esta forma su reemplazo por tejido 
fibroso inflamatorio. Similares acciones se producirían por linfocitos B, pero a través de la 
secreción de anticuerpos locales contra células glandulares gástricas. Este hallazgo explica la 
progresión de la gastritis crónica superficial a gastritis crónica profunda y posteriormente a 
gastritis crónica atrófica. 
 
Recavarren, Gilman, León-Barúa y col. Han reportado la importante prevalencia de gastritis 
crónica atrófica en personas jóvenes del Perú, concluyendo que esta enfermedad no es una 
enfermedad del envejecimiento, sino consecuencia de una lesión progresiva producida por el 
H. pylori. 
 
El modo exacto de transmisión de esta bacteria es todavía controvertido; en general, se acepta 
que se produce de persona a persona, y que el tipo de contacto humano requerido puede ser 
"más íntimo" que el necesario para transmitir otros patógenos nosocomiales. Determinados 
estudios epidemiológicos sugieren que puede existir una transmisión fecal-oral u oral-oral (o 
transmisión por agua contaminada), además de la diseminación persona a persona.14 
 
De los infectados por esta bacteria solo un mínimo porcentaje desarrolla adenocarcinoma 
gástrico (2-5%). La mayoría presentan lesiones benignas. Existe pues una marcada variación 
individual del resultado de esta infección en los pacientes.15 
 
Esta variación individual y poblacional se debería a las complejas interacciones de factores 
genéticos, del medio ambiente, bacterianas, alimentarias y nivel socio económico que 
explican los diferentes resultados a los que se llega con la infección. Una manera de modificar 
el curso natural de la enfermedad es interviniendo en el diagnóstico temprano, tratamiento 
oportuno y con las medidas de prevención adecuadas modificando la patogénesis. 
 
FACTORES DE VIRULENCIA Y PATOGENESIS 
Helicobacter Pylori es una bacteria, espiral, Gram negativa, microaerófila, de crecimiento 
lento (72 – 96hrs), flagelada que mide 0.5 x 3.0 µ, por lo que coloniza la mucosa gástrica con 
facilidad, posee gran movilidad, que le permite penetrar por la capa de moco y resistir el 






La capacidad del Hp de unirse al epitelio gástrico en forma específica se denomina tropismo 
tisular, una propiedad que evita que el microorganismo se despegue durante el recambio 
celular y el recambio de la mucosa. No invade la mucosa y no se encuentra en el epitelio 
intestinal, produce una enzima ureasa que descompone la urea para formar sustancias tóxicas, 
como cloruro de amonio y monocloramina (C02), (lo que constituye una característica 
distintiva y diagnóstica) neutralizando la acidez gástrica a su alrededor, lo que permite su 
adaptabilidad al medio gástrico al neutralizar el pH ácido. 
Al producirse el equilibrio entre agua y amonio, resultan iones hidróxido que lesionan las 
células epiteliales gástricas; tiene una alta especificidad de huésped y de tejido. Se ubica en la 
capa de moco que reviste el epitelio gástrico. Las adhesinas que permiten que el germen se 
adhiera al epitelio intestinal, las citotoxinas y los mediadores de la inflamación, todos 
constituyen factores de virulencia.16 
 
La infección produce frecuentemente inflamación gástrica, siendo en los niños linfocitaria por 
lo que se asocia a hiperplasia linfocitaria, expresada macroscópicamente como nódulos 
antrales y gastritis atrófica. 
Numerosas investigaciones sobre Hp en niños, en el ámbito mundial, en los últimos 10 años, 
reportan la asociación de este microorganismo con gastritis aguda y crónica, esofagitis, úlcera 
gástrica y duodenal. Del mismo modo en el 50% - 80% de los adultos con úlcera gástrica y en 
el 90% - 100% con úlceras duodenales se ha demostrado la presencia de este microorganismo, 
se estima que del 10% - 15% de los pacientes con infección crónica por H. pylori que padecen 
enfermedad ulcero péptica, un 1%- 2% adicional padecerán cáncer gástrico.  
 
La infección por Hp suele ser asintomática; las principales manifestaciones de la infección 
sintomática están generadas por: dispepsia, gastritis, reflujo gastroesofágico, esofagitis, 
retardo del vaciamiento gástrico y otros trastornos de la motilidad. La gastritis crónica es la 
manifestación más frecuente y su presentación clínica está dada por dolor abdominal 
recurrente y vómitos. 
 
El H. pylori estimula los monocitos, que expresan receptores HLA DR y receptores para la 






fosfolipasas que degradan los complejos de glucoproteínas y lípidos del moco de la pared 
gástrica.17 
 
Las cepas productoras de la enfermedad contienen una “isla de patogenicidad” que incluye al 
gen CagA (gen asociado a la citotoxina) y un sistema secretor que inyecta la proteína CagA en 
las células del huésped. Otro gen asociado con la virulencia es el VacA (citocina vacuolizante) 
que codifica una toxina formadora de vacuolas que produce apoptosis. La presencia de CagA 
se asocia con una respuesta inflamatoria tisular más prominente que la observada con cepas 
que carecen de este factor virulento. La infección se asocia con adenocarcinomas gástricos de 
tipo intestinal a través de una secuencia que implica la gastritis crónica, la atrofia multifocal 
con secreción disminuida de jugo gástrico, la metaplasia intestinal, la displasia y el 
carcinoma. Los linfomas gástricos surgen del tejido linfoide asociado a mucosa (MALT); a 
veces, se denominan MALTomas.  
 
Se piensa que la infección por H. pylori origina la formación de infiltrados linfoides en los 
que las células B proliferan activamente y pueden adquirir anomalías genéticas, tales como 
translocación t(11,18). Inicialmente, el crecimiento tumoral depende de la estimulación 
inmunitaria por Hp pero, en los estadios posteriores, la presencia de la bacteria ya no es 
necesaria. 18 
 
Translocación t (11; 18)  
Estudios citogenéticos han puntualizado severas anormalidades involucradas en estos 
tumores. La más común de esas anormalidades es t (11; 18) (q21; q21). La translocación t 
(11; 18) (2; 33) ocurre en aproximadamente el 50% de los Linfomas MALT 
citogenéticamente anormales, independientemente del sitio de origen. Los genes involucrados 
para la t (11; 18) son el AP12 en el 11q21 y MLT (para la translocación del Linfoma MALT) 
en 18p21. AP12 pertenece a la familia de proteínas inhibidoras de la apoptosis. Aunque la 
función del MLT es comúnmente desconocida, existen hipótesis de que la fusión proteica 
AP12/MLT resultante de la t (11; 18) (q21; q21) puede causar el incremento de la inhibición 







DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI 
El tercer consenso Mexicano sobre Helicobacter pylori, en correlación con las 
recomendaciones propuestas por el Consenso Europeo Maastricht III, sugiere erradicar la 
infección por esta bacteria en pacientes con ulcera péptica activa, historia de úlcera 
complicada, linfoma MALT, tratamiento prologando con inhibidores de la bomba de protones 
o antiinflamatorios no esteroideos, enfermos con cáncer gástrico tratados con gastrectomía 
parcial o resección local de la mucosa, aquellos con diagnóstico de metaplasia intestinal o 
gastritis atrófica, deficiencia de hierro de causa no conocida o a solicitud expresa del paciente. 
El grupo del consenso Mexicano recomienda no indicar estudios en búsqueda de Helicobacter 
pylori ante dispepsia o reflujo gastroesofágico. 
 
En la actualidad se dispone de diversos métodos para el diagnóstico de la infección por 
el Helicobacter pylori. Las pruebas que permiten el diagnóstico pueden dividirse en 2 grupos: 
1. Métodos no invasivos (o no endoscópicos) y 2. Métodos invasivos (o endoscópicos). 
 
1. Los métodos no invasivos incluyen: 
1.1 La prueba de detección del test de la urea marcada con carbono 13 ó 14 en el 
aire espirado (prueba del aliento) que se basa en la intensa actividad ureásica 
del Hp, actividad que es posible determinar a través de la medida de dióxido de 
carbono espirado, marcado con C14 (o C13), tras la administración oral de urea 
marcada con dicho gas-isótopo y se compara con un estándar de referencia. La 
dosis de radiactividad es baja y la técnica es barata. Ambas pruebas del aliento 
(C13 ó C14) presentan sensibilidad y especificidad superior al 90 -95% siendo la 
primera utilizada mayormente en estudios de prevalencia en la comunidad, pero 
no es útil como marcador de actividad de la infección. 
Posteriormente a la erradicación la prueba del aliento se negativiza con rapidez, 
por lo que esta técnica es la de elección para el seguimiento de los pacientes 










1.2 Las pruebas serológicas (cuantitativas y cualitativas)la serología con  
Ig G e Ig A contra antígenos del H. pylori. 
 
El fundamento de las pruebas serológicas está dado por la respuesta inmune, tanto 
local como sistémica que produce la infección por el Hp, fundamentalmente, de 
anticuerpos Ig G e Ig A. Los anticuerpos tipo Ig G constituyen la respuesta 
inmune humoral frente a la infección a nivel sistémico, mientras que las 
inmunoglobulinas de la clase Ig A constituyen los anticuerpos en la respuesta a 
nivel local (mucosa gástrica). 
 
Las pruebas serológicas se han mostrado útiles en el seguimiento de la respuesta 
al tratamiento antimicrobiano de la infección gástrica por el Hp. El estudio seriado 
del nivel cuantitativo de anticuerpos, Ig G e Ig A específicos frente a esta bacteria 
constituye, junto a la prueba del aliento, un instrumento adecuado para evaluar la 
respuesta al tratamiento. 
 
Entre las 4 y 6 semanas después de finalizar el tratamiento antibiótico parece que 
los títulos de anticuerpos séricos descienden en la mayoría de los pacientes, 
independientemente de la efectividad de la terapia. 
 
Después de 3 a 6 meses de haber concluido el tratamiento, el descenso continuo 
de anticuerpos sólo se mantiene en los pacientes realmente curados, mientras que 
en los pacientes no curados el nivel de anticuerpos tras la disminución inicial, si la 
hubo, se mantiene estable, o se sigue de un nuevo incremento. 
 
2. Los métodos  invasivos incluyen: Endoscopía seguida por cualquiera de las 
siguientes: 
2.1 Biopsia gástrica para demostración histológica del microorganismo mediante 
coloración con Giemsa, Warthin-Starry o Waysson, con una sensibilidad y 
especificidad mayor al 90%. La coloración con hematoxilina eosina, observada 







 2.2 Prueba de la ureasa en el espécimen tisular, la cual es muy rápida y con una 
sensibilidad del 97% y especificidad del 100%20, pero en ocasiones da falsos 
positivos, porque en el microambiente gástrico pueden existir otras bacterias que 
producen esta enzima. La prueba de la ureasa en biopsias, consiste en introducir 
una biopsia endoscópica en un caldo de urea, produciéndose un cambio cromático 
del amarillo a rosa o rojo, si la actividad ureásica es elevada. Es un examen 
sencillo, económico y rápido, Ambas se interrelacionan y dependen del tiempo 
entre la inoculación y la lectura de los resultados. 
 
Dentro de la primera hora la especificidad es excelente, pero la sensibilidad no es 
óptima después de las 24 horas, y la especificidad disminuye, porque pueden 
entrar en juego otras bacterias productoras de ureasa;  puede usarse en el 
seguimiento de la respuesta terapéutica.  
 
2.2 Cultivo del H. pylori, el cual es el método más específico, pero es poco sensible; 
además tiene la ventaja de que se pueden realizar pruebas de sensibilidad a 
antibióticos. El cultivo, es sin lugar a duda la prueba más específica. Los cultivos 
pueden realizar en el medio Skirrow, agar Mueller-Hinton, agar infusión cerebro-
corazón o en agar Wilkins Chalgren. La incubación se realiza por 10 días, aunque 
la mayoría son positivos a los 3 a 5 días de haberse realizado la siembra. 
 
La tinción con Gram y el cultivo pueden proporcionar resultados rápidos. El 
primero es un examen sencillo y económico, sin embargo, su baja sensibilidad 
(alrededor del 60 %), hace que no sea muy utilizado. El segundo, lógicamente, 
sería el método de elección, pero su uso se reserva para aquellos enfermos en los 
que ha fallado el tratamiento, permitiendo conocer la aparición de 
microorganismos resistentes. 
 
Soto, Bautista, Gilman, Taylor y col. Han sumado otros dos métodos a los 







 2.4 La prueba del PCR, (reacción en cadena de la Polimerasa) la cual tiene una 
sensibilidad y especificidad muy elevadas, con la ventaja que permite identificar a 
las diferentes cepas de la bacteria. 
 
2.5 El Randomly Amplified Polymorphic DNA (RAPD), recientemente descrito y 
que permite diferenciar la recurrencia de la reinfección, lo cual es bastante útil 
para determinar la tasa de fracasos a los esquemas terapéuticos y permite conocer 
más acerca de las formas de transmisión y la epidemiología de la infección. Sin 
embargo, ambas pruebas tienen la limitante de un costo elevado y el 
requerimiento de una alta tecnología. Algunos investigadores consideran que la 
biopsia de estómago utilizando la coloración de plata (Warthin-Starry) es el Gold 
Standard contra el cual hay que evaluar los nuevos métodos diagnósticos. Otros 
consideran como Gold Standard a la combinación de dos métodos (por ejemplo: 
cultivo + PCR). 
 
Se considera que la endoscopía, junto al test de ureasa, sigue siendo necesaria 
inicialmente, ya que el enfermo necesita ser primero diagnosticado de su 
enfermedad asociada o no a la infección. Este examen pudiera ser utilizado 
en el seguimiento, aunque no sería necesario si se dispone de la prueba del 
aliento. 
 
El método histológico permite la observación del germen en las muestras de 
biopsias de la mucosa gástrica. Es una prueba que tiene la ventaja de informar 
sobre los cambios morfológicos de la mucosa. Su sensibilidad es alta, pero su 
especificidad es algo baja (70 %), probablemente debido a la distribución irregular 
del Helicobacter pylori o al escaso número de microorganismos. 
 
Podemos concluir que la prueba del aliento, junto a las pruebas serológicas cuantitativas (EIA, 
ELISA), constituyen los métodos de elección para el seguimiento de pacientes en la etapa post 
tratamiento. Sin embargo, de no disponer de los mencionados exámenes, para evaluar la 
respuesta al tratamiento, sugerimos valorar al paciente clínicamente teniendo en cuenta la 






ERRADICACIÓN DE HELICOBACTER PYLORI: DEFINICIÓN 
Se define erradicación del Hp como la ausencia de éste en el estómago, determinada mediante 
un test de espiración con urea marcada (13C o 14C) o por pruebas como biopsia gástrica e 
histología, al menos un mes después de finalizado el tratamiento. Si los análisis se realizan 
antes del mes puede dar lugar a error y confundir una supresión temporal (aclaramiento de la 
bacteria durante o inmediatamente después de finalizado el tratamiento) con una erradicación. 
Los pacientes que no presentan infección un mes después de finalizar el tratamiento parece 
que tienen menor riesgo de reinfección (inferior al 1 por 100) durante varios años21. 
 
La experiencia muestra que aunque es relativamente fácil aclarar la bacteria temporalmente, 
es mucho más difícil erradicarla, quizá porque el microorganismo vive en el moco gástrico y 
en las criptas, donde los niveles de antibióticos pueden no alcanzar niveles bactericidas. Esto 
significa que al suspender el tratamiento las pocas bacterias que han permanecido indemnes 
en su nicho se reproducen y se vuelve a detectar la infección cuando el número de bacterias 
aumenta lo suficiente para poder detectarse, dependiendo también del método diagnóstico de 
seguimiento empleado. Así, la mayoría de las reinfecciones ocurren en el primer año tras 
suspender el tratamiento y representan probablemente un aclaramiento prolongado más que 
una genuina reinfección. 
 
EFECTOS DE LA ERRADICACION DE HELICOBACTER PYLORI EN LA 
ULCERA PEPTICA 
En primer lugar, la erradicación de Hp hace que mejore o desaparezca la inflamación del 
antro (gastritis antral) y la duodenitis. Así, se ha visto que la desaparición de dicha bacteria, 
lleva asociada una marcada disminución de todos los parámetros de la inflamación en 
pacientes con gastritis crónica tras tratamiento erradicador. No se observa daño epitelial en 
ausencia del germen y la actividad inflamatoria es inexistente o mínima. El mecanismo por el 
que esto ocurre consiste en una disminución de la secreción ácida gástrica y normalización de 
los niveles de gastrina, lo que se consigue porque en los pacientes infectados la ureasa de la 
bacteria aumenta el pH del moco gástrico, hecho que estimula la secreción de gastrina que 
actúa sobre la célula parietal y causa hipersecreción gástrica. En un reciente estudio realizado 
con el objetivo de demostrar la influencia de la erradicación de H. pylori sobre los niveles de 






logró la erradicación disminuía la gastrina sérica, mientras que no existían diferencias en el 
caso de no haberse logrado. 
 
Otros estudios  demuestran  que la erradicación de Hp cicatriza la úlcera gástrica y duodenal 
demostrando un índice de cicatrización del 96%  en los pacientes en los que triunfó el 
tratamiento erradicador frente al 50% por 100 en los pacientes en los que no se erradicó el 
microorganismo lo que permite concluir que la erradicación es fundamental en la 
cicatrización de la úlcera22. 
 
Se podría aproximar que el tratamiento erradicador de la infección por H. pylori reduce la 
recidiva de úlcera duodenal a un 3 por 100 frente a un 65 por 100 en los pacientes en los que 
la infección está presente. 
 
Por lo tanto la erradicación de la infección por H. pylori es esencial, ya que cambia la historia 
natural de la enfermedad de la úlcera gástrica y duodenal: la enfermedad se cura y el riesgo de 
recurrencias está virtualmente eliminado. 
 
DEFINICIÓN RECURRENCIADE HELICOBACTER PYLORI: 
Existen dos tipos de recurrencia de la infección por H. pylori, una vez erradicada la bacteria 
tras un tratamiento efectivo. 
a) Un mecanismo sería la recrudescencia, definida como la detección de una cepa de la 
bacteria similar a la aislada previamente a la erradicación. 
b)  El otro mecanismo es la verdadera reinfección, esto es, cuando el paciente es 
infectado por una cepa distinta de H. Pylori a la que fue  tratada previamente a la 
erradicación.  
Para diferenciar recrudescencia de reinfección se requiere la detección de distintas cepas 
bacterianas, bien mediante la PCR o el RAPD. No obstante, el paciente podría estar 
previamente infectado por varias cepas de forma simultánea.  
 
La tasa de reinfección se sitúa en países subdesarrollados entre el 6,25% en algunas zonas de 
la población asiática y el 2,4% en ciertas áreas de la población india23. Por el contrario, la tasa 






destacando el de Ramos y cols.24donde encuentra una tasa de recrudescencia de 4,7% y el de 
Gisbert y cols. que encuentra tasas de recurrencia del 3,6% a los 6 meses, 1,5% al año y 1,5% 
a los 2 años, representando la mayoría de recrudescencias en lugar de verdaderas 
reinfecciones25. 
 
Se ha introducido el concepto de recidiva que es una reaparición del Hp luego de un 
tratamiento erradicador no exitoso, y no una verdadera reinfección. Esto se podría explicar 
por la sobrevivencia de Hp en lugares aún no determinados de la mucosa gástrica26 y al uso de 
tratamientos erradicadores poco eficaces. 
 
La posibilidad de reinfección es considerable teniendo en cuenta el modo de transmisión de 
Hp, el cual puede ser por vía fecal oral, fuentes de agua, etc. Además la alta frecuencia de 
infección por Hp que se encuentra en nuestro estudio coincide con los resultados observados 
anteriormente.27 
 
Ante la reaparición de la bacteria después del tratamiento, es necesario diferenciarla 
recurrencia de la reinfección, lo que se consigue ahora con la prueba de tipificación bacteriana 
(RAPD). 
• La tasa de recurrencia en los países desarrollados fluctúa entre el 0 y 10 % anual con cifras 
inferiores al 3% en la mayoría de estudios. En regiones en vías de desarrollo estos valores 
ascienden considerablemente. 
• Recientemente en un estudio de 235 pacientes en las Pampas de San Juan (Lima) se ha 
reportado una recurrencia del 23% al año y 30,3% a los 18 meses. 
• Aplicando la técnica de RAPD se ha demostrado que en nuestro medio el 80% de casos de 
reaparición de la bacteria corresponde a reinfección. 
 
Recurrencia y reinfección post-tratamiento en el Perú 
Hace años, se reportó que una característica de la infección por Hp en nuestro país, era el 
elevado porcentaje de recurrencia (73%) en pacientes de nivel socioeconómico bajo. Soto, 
Bautista, Gilman, Taylor y col. en un trabajo realizado en Lima, en 252 pacientes de estrato 
socioeconómico bajo, empleando un esquema de tratamiento con omeprazol + claritromicina 






recaída de 30% a los 18 meses de concluido el tratamiento. Mediante las nuevas técnicas 
RAPD y PCR, encontraron que de todos los pacientes que presentaron recaída después del 
tratamiento, el 80% se deben a reinfección (por una cepa diferente) y el 20% a recurrencia 
(por la misma cepa). Estos resultados confirman que en el Perú la tasa de recurrencia y de 
reinfección post-tratamiento son muy altas. 
 
Las cifras observadas por el Dr. Alberto Ramírez Ramos en una investigación en nuestro país 
se explicarían  por la mejoría de las condiciones sanitarias en Lima, principalmente después 
de la epidemia del cólera, cuando se aumentó la clorinización del agua: con un antes del 73% 
y un después de la epidemia del cólera (1990) del 30%. 
 
Es pertinente mencionar que De Idiáquez, Bussalleu y Cok en un estudio realizado en Lima, 
en pacientes de similar nivel socioeconómico que los dos reportes anteriores, encontraron una 
tasa de recurrencia bastante baja (5,7%), similar a las de Chile y los países industrializados. 
Sin embargo, este estudio fue realizado con un pequeño número de pacientes y con otra 
metodología. 
Tabla 1.Recomendaciones sobre el tratamiento de la infección por H. pylori 
N°1 Como tratamiento de primera línea de la infección por Hp se sugiere una pauta 
cuádruple concomitante con un IBP, claritromicina, amoxicilina y metronidazol 
durante al menos 10 días. La pauta inicial triple con un IBP, claritromicina y 
amoxicilina se sugiere también como aceptable en áreas donde se mantenga una 
efectividad por encima del 80%. 
N°2 En caso de elegir una pauta triple con claritromicina y amoxicilina, se recomienda 
administrarla durante 10 a 14 días. 
N°3 En caso de elegir una pauta triple con claritromicina y amoxicilina, se recomienda 
administrar dosis altas del IBP. 
N°4 No se recomienda el uso de generalizado de probióticos asociado al tratamiento 
erradicador. 
N°5 Tras el fracaso de un primer tratamiento que incluya claritromicina, se recomienda 
una pauta triple con un IBP, amoxicilina y levofloxacino durante 10 días 
N°6 Tras el fracaso de un primer tratamiento que incluya claritromicina y una pauta 






clásica con bismuto (IBP, bismuto, tetraciclina y metronidazol) al menos durante 
10 días 
N°7 Tras el fracaso de un primer tratamiento que incluya claritromicina y de una 
terapia cuádruple clásica con bismuto de segunda línea, se recomienda una pauta 
triple con levofloxacino durante 10 días 
N°8 Tras el fracaso de un tercer tratamiento se sugiere considerar la necesidad de 
remitir al paciente a un centro con experiencia en el tratamiento de la infección por 
H. pylori multi-resistente 
N°9 En pacientes alérgicos a penicilina se sugiere de primera línea una pauta triple 
combinando IBP, claritromicina y metronidazol o una cuádruple terapia con 
bismuto (IBP, bismuto, tetraciclina y metronidazol) durante 10 días 
N°10 Tras el fracaso del tratamiento de primera línea en pacientes alérgicos a la 
penicilina se sugiere una terapia triple con un IBP, levofloxacino y claritromicina 
durante 10 días 
N°11 En los pacientes con úlcera duodenal no complicada, tras haber finalizado el 
tratamiento erradicador no se recomienda mantener el tratamiento anti secretor 
N°12 En los pacientes con una úlcera gástrica, tras haber finalizado el tratamiento 
erradicador, se recomienda mantener el tratamiento anti secretor durante 4-8 
semanas, al menos en las úlceras mayores de 1 cm 
N°13 En pacientes que requieren AINE o AAS se recomienda que la indicación de 
tratamiento gastroprotector se realice en función de la presencia de los factores de 
riesgo de complicación, independientemente de si se trata o no la infección por H. 
pylori 
N°14 En los pacientes con hemorragia digestiva por úlcera péptica la erradicación de H. 
pylori elimina prácticamente la totalidad de recidivas hemorrágicas, por lo que una 
vez confirmada la desaparición del microorganismo, y en ausencia de toma de 
AINE/AAS, se recomienda no administrar tratamiento de mantenimiento con anti 
secretores 











INDICACIONES DE ERRADICACIÓN DEL HELICOBACTER PYLORI  
a) Se indica la erradicación del H. pylori en pacientes  Hp (+) 
b) Pacientes con úlcera gástrica o duodenal confirmadas (activas o no, incluidas las 
complicadas), Maltomas gástricos, gastritis atrófica, familiares de primer grado de 
pacientes con cáncer gástrico después de resección gástrica por cáncer gástrico. 
c) Usuarios crónicos de AINEs y con úlcera péptica confirmada o hemorragia digestiva, 
el tratamiento prolongado con IBP es mejor que la erradicación del Hp en prevenir la 
recurrencia de la úlcera y/o el sangrado. 
 
TRATAMIENTO ERRADICADOR MÁS ADECUADO EN LA INFECCIÓN POR H. 
PYLORI 
Desde que se descubriera este microorganismo en 1982 se han ido proponiendo diversas 
indicaciones en donde se debiera erradicar este microorganismo, distintas técnicas para 
realizar el diagnóstico de la infección y muy distintos y variados esquemas terapéuticos para 
erradicar H. pylori.  
 
Es un hecho que la infección por Hp produce gastritis crónica y que juega un papel 
fundamental en el desarrollo de la enfermedad ulcerosa péptica y con la aparición de Cáncer 
gástrico (incrementando su riesgo hasta 9 veces), Linfoma de MALT (donde la prevalencia es 
superior al 90% y su erradicación se acompaña de la regresión del tumor en estadios 
precoces),etc.28 por lo tanto la necesidad de su tratamiento y/o erradicación es imperiosa a 
través de diversas modalidades terapéuticas para conseguir la curación de la úlcera y una baja 
incidencia de recidivas y/o disminuir los riesgos posteriores de persistir la infección. 
 
Inicialmente se trató con monoterapia,  (fracasando de manera reiterada, al igual que el 
tratamiento anti secretor y continuando con antagonistas H2 o IBP). Esta monoterapia 
presentó un porcentaje de recidivas de hasta el 67%, mientras la terapia erradicadora (triple o 
cuádruple), modificó la situación hasta alcanzar menos del 10% de episodios de recidivas.  
 
PROPUESTA MULTIFARMACOLOGICAS  
Inicialmente, el tratamiento empírico ha sido la estrategia más utilizada; tiene un costo bajo, 
permite el alivio rápido de los síntomas y, en muchos casos, su remisión; contempla el 






antiácidos, presentan una mayor eficacia en la resolución de los síntomas. 
 
Posteriormente, la combinación de un antibiótico con un IBP es un esquema que ha 
demostrado una mayor actividad erradicadora contra  Hp. Amoxicilina y omeprazol, (con 
múltiples pautas de dosis y días), ha presentado una eficacia en la erradicación muy variable, 
en general superior al 60% - 70%.29 
A pesar de esta mayor eficacia, en estudios in vitro de lansoprazol frente al omeprazol se 
demostró que la asociación de lansoprazol y amoxicilina  (L+A) presenta una tasa de 
erradicación del 30% - 50%.  
Por otra parte la claritromicina ha demostrado ser el macrólido con mejor resultado 
erradicador, comprobado con estudios in vitro, (MIC 90 de 0,03 mg/l). Esta droga presenta 
una mayor estabilidad en medio ácido que el resto de los macrólidos, su concentración tisular 
gástrica es superior (20 veces que la eritromicina), posee una actividad farmacológica más 
duradera y su metabolito, radical 14–hidroxi, es también activo frente al Hp. En general la 
resistencia a macrólidos se encuentra por debajo del 4%. En la Monoterapia, la claritromicina 
tiene una tasa de erradicación del 40% - 50%, mientras que en la combinación omeprazol y 
claritromicina ha sido superior al 40% - 80%. 
 
En los últimos años han tomado en especial importancia las terapias triples que asocian 
un anti secretor potente junto a dos antibióticos. Básicamente los fármacos utilizados son 
el omeprazol, claritromicina, amoxicilina, metronidazol o el tinidazol, con una incidencia de 
efectos secundarios escasos, una mejor aceptación del paciente a la terapia prescrita y una tasa 
de erradicación situada por encima del 80% - 90%.  
 
COMPARACIÓN DE LOS DIVERSOS ESQUEMAS CON TRIPLES TERAPIAS  
En los últimos años han tomado especial importancia las terapias triples, siendo una de las 
primeras utilizadas, las que combinan subcitrato de bismuto= Sb (2 comprimidos c/6 horas), 
tetraciclina= T (500mgc/6 horas), metronidazol=M (2,5mg c/8 horas), durante dos semanas. 
(Sb+T+M).  
 
Posteriormente se utilizó una terapia triple con reducción del ácido, durante dos semanas. 
Durante la primera semana: omeprazol= O (20mg c/12 horas), claritromicina= C (250mgc/12 






En 1998 se realizó un estudio, donde se utilizó lansoprazol= L (60mg/día), amoxicilina= A 
(1g/día), claritromicina= C (500mg c/12 horas) dando como resultado un 84% de erradicación 
(L+A+C.)  
 
El mismo año se realizó otro estudio donde el IBP es el pantoprazol (40mg c/12 horas) con 
claritromicina (500mg c/8 horas), amoxicilina (1g c/12 horas), durante 14 días con una 
erradicación del 93,5% (IBP+C+A) 
 
A partir del 2004, los esquemas terapéuticos más prescritos son: IBP (20mgc/12 horas), 
claritromicina (500mg c/12 horas), amoxicilina (1g/día) por 7 días (IBP+C+A). (En nuestro 
caso Esomeprazol + Claritromicina + Amoxicilina (ECA)). 
 
Otro esquema utilizado consiste en un IBP (20mg c/12 horas), claritromicina (500mg c/12 
horas), metronidazol (500mg c/12 horas) durante 7 días. (IBP+C+M). 
 
Incluso se ha experimentado con una terapia cuádruple, IBP (12mg c/12 horas), subcitrato de 
bismuto= Sb (120mgc/6 horas), tetraciclina= T (500mgc/6 horas), metronidazol= M 
(500mgc/8 horas) durante 7 días, (IBP+Sb+T+M), sin resultados prometedores.  
 
De todas estas terapias alternativas, sobre todo la (IBP+C+A) es la que dispone de una 
mayor aceptación por parte del paciente con un porcentaje alto de erradicación. Con 
respecto a la terapia cuádruple se utiliza ante un posible fracaso erradicador de las anteriores.  
 
PAUTAS DE TRATAMIENTO 
 
Aunque H. pylori es sensible in vitro a una gran variedad de fármacos, antibióticos y no 
antibióticos, cuando éstos han sido aplicados en la clínica, muchos de ellos no han resultado 
eficaces en la erradicación. Así, desde el descubrimiento de esta bacteria se han empleado 
múltiples combinaciones de uno o más fármacos con resultados muy desiguales Sin embargo, 
actualmente tan sólo 3 grupos de fármacos resultan ser realmente eficaces, utilizados en 








Hoy en día sólo se aceptan pautas que cumplan una serie de criterios: 
1. Que logren índices de erradicación superiores al 90%. 
2. Que los efectos secundarios sean inferiores al 5%. 
3. Que sean fáciles de cumplimentar por el paciente. 
4. Que induzcan bajas tasas de resistencia antibiótica. 
5 Que sean de corta duración (entre 7-10 días) 
6. Que sean de bajo coste. 
 
Estas condiciones sólo las cumplen en la actualidad tres tipos de combinaciones: 
a) Las denominadas pautas triples, basadas en la combinación de dos antibióticos 
con un compuesto de bismuto (triple «clásica») o con un IBP (triple) 
b) Las pautas cuádruples, consistentes en la asociación de un IBP con la triple 
clásica. 
c) Recientemente se ha introducido una variante consistente en la asociación de la 
ranitidina-citrato de bismuto al que se asocia uno o dos antibióticos. 
 
Los factores principales que condicionan el éxito de un tratamiento erradicador son: 
 La duración del tratamiento 
 Las resistencias antimicrobianas 
 El grado de cumplimentación por parte del paciente. 
 
Es muy importante dedicar un tiempo para instruir al paciente sobre la forma y la 
importancia de cumplimentar adecuadamente el tratamiento prescrito en cuanto a duración, 
dosis y espaciamiento; con todo ello se logra aumentar el potencial efecto terapéutico de la 
pauta utilizada. Un segundo factor son las resistencias primarias a los antibióticos empleados, 
las cuales son muy frecuentes para el metronidazol (en un estudio realizado en Pampas de San 
Juan - Lima, n=223), la prevalencia de resistencia al metronidazol fue de 52%, a la 
claritromicina 27%, y a la amoxicilina 7%, aunque es variable según distintas zonas.30 
 
En relación a la duración del tratamiento la mayoría de los estudios europeos concluyen que 
son suficientes 7 días de tratamiento; no obstante en EEUU se ha propuesto prolongar la 
duración hasta10-14 días obteniendo mejores resultados.31En un reciente meta análisis los 







La TRIPLE TERAPIA «CLÁSICA» consistente en un compuesto de bismuto, metronidazol 
y tetraciclina, (esta última puede ser sustituida por amoxicilina), es una pauta de bajo coste y 
bien investigada, que sin embargo puede causar efectos secundarios, aunque en general son 
poco importantes. 
 
La eficacia de erradicación obtenida con esta pauta es muy alta cuando las cepas son sensibles 
al metronidazol, pero cuando las cepas son resistentes las tasas de erradicación son más bajas. 
Esta pauta no debe emplearse a pesar de su bajo precio en nuestro país como pauta 
inicial debido a la alta tasa de cepas resistentes al metronidazol; además hay que tener en 
cuenta sus inconvenientes como son: el elevado número de comprimidos que el paciente debe 
ingerir y la duración del tratamiento que debe prolongarse a dos semanas.32 
 
Por el contrario, las PAUTAS TRIPLES, que combinan un IBP y dos antibióticos 
(amoxicilina, claritromicina y/o metronidazol) tienen la ventaja de una menor duración del 
tratamiento (7 días) y un bajo nivel de efectos secundarios, pero el inconveniente de que son 
poco efectivas en presencia de cepas resistentes a la claritromicina y que cuando fallan, las 
resistencias secundarias son muy frecuentes. 
 
En nuestro país la combinación más recomendada es la de un IBP junto a amoxicilina y 
claritromicina, que está considerada como la pauta de primera línea en la erradicación 
de Hp. 
 
Cuando las cepas son resistentes al metronidazol (en áreas de alta resistencia a este 
antibiótico) se recomienda prolongar el tratamiento de esta combinación a 14 días, si bien, es 
preferible en estas zonas evitar esta asociación. Una nueva variante de pauta triple (aunque no 
es una pauta triple en sentido estricto), es la que sustituye el IBP por ranitidina-citrato de 
bismuto. Esta última pauta tiene una menor supresión ácida gástrica pero asocia el efecto 
antimicrobiano del bismuto a los antibióticos. Con esta pauta puede prevenirse la inducción 
de resistencias bacterianas cuando los tratamientos fracasan y la tasa de curación es algo 
mayor en los pacientes con cepas resistentes a las obtenidas cuando se utiliza la combinación 
con IBP. Las tasas de curación con estas pautas en nuestro medio están en alrededor del 85%. 
 
La denominada PAUTA CUÁDRUPLE combina un IBP con tetraciclina, metronidazol y un 






pueden ser sustituidos por amoxicilina y claritromicina, respectivamente. Con esta pauta se 
logran tasas de curación muy elevadas (superiores al 90%).33 
 
Las PAUTAS DUALES combinando un IBP con un antibiótico, hoy en día están 
abandonadas, (a pesar de ser bien toleradas), por su baja efectividad erradicadora. No 
obstante, la pauta combinando ranitidina-citrato de bismuto con claritromicina durante 14 días 
es efectiva y con pocos efectos secundarios y superior a otros tratamientos duales, por lo que 
puede utilizarse en pacientes alérgicos a la penicilina. Sin embargo, hay que hacer notar que 
esta pauta es en realidad una pauta triple pues combina tres fármacos, ranitidina, bismuto y 
claritromicina. 
TABLA  N° 2: PAUTAS ERRADICADORAS DE LA INFECCION POR H.PYLORI 
QUE HAN MOSTRADO SER EFICACES
DURACIÓN ( DÍAS) FÁRMACOS 
Terapias  incluyendo claritromicina   
7-10    IBP /12h Claritromicina 500mg/12h Amoxicilina 1g/12 h 
7-10    RCB 400 mg /12h Claritromicina 500mg/12h Amoxicilina 1g/12 h 
  14      RCB 400 mg /12h Claritromicina 500mg/12h   
 Terapias  incluyendo Metronidazol (o tinidazol   
 14      Comp.  bismuto/ 6h Metronidazol 400-500 mg/6-8h Tetraciclina 500mg /6h 
7 -10   IBP/12 h Metronidazol 400-500 mg/6-8h Amoxicilina 500mg/12h 
4- 7    IBP/12 h Metronidazol 400-500 mg/6-8h Tetraciclina 500mg /6h 
Terapias incluyendo claritromicina más metronidazol (o tinidazol)
  7      IBP/12 h Claritromicina 500mg/12h Metronidazol 400-500 mg/12 h 
  7      RCB 400MG/12h Claritromicina 500mg/12h Metronidazol 400-500 mg/12 h 
RBC = Ranitidina-citrato de bismuto ;SBC = Subcitrato de Bismuto coloidal;  
IBP = Inhibidor de la bomba de protones 
Fuente: Servicio de gastroenterología Hospital Ramón y Cajal  Universidad Alcalá Madrid 
 
ELECCIÓN DE LA PAUTA ERRADICADORA 
 
La elección de la pauta a emplear inicialmente viene determinada por la prevalencia local en 
las resistencias antimicrobianas a metronidazol y claritromicina, las que no sólo varían entre 
países sino también entre distintas zonas geográficas dentro de un mismo país. 
 
En  Perú como ya se mencionó anteriormente existe una tasa de resistencia a 
claritromicina y metronidazol de 27% y 52% respectivamente, por ello el tratamiento 
debe iniciarse con un IBP + Amoxicilina (cuya tasa de resistencia es menor al 7%) y 






tratamiento de «rescate» la pauta cuádruple. Si esta segunda terapia falla, la 
recomendación habitual propuesta, es realizar un cultivo y antibiograma a fin de pautar un 
tercero e incluso un cuarto tratamiento de «rescate» para lograr una tasa de erradicación 
próxima al 100%. 
Sin embargo, en el mejor de los casos se logra erradicar un 50% en los pacientes; además, la 
selección de los antibióticos es compleja, aunque la tendencia general es evitar tratamientos 
que incluyan claritromicina o metronidazol si el paciente ya ha recibido dichos fármacos35. 
 
En pacientes alérgicos a penicilina, la pauta inicial será la asociación de un IBP con 
metronidazol y claritromicina, pudiéndose utilizar también la combinación de ranitidina-
citrato de bismuto con claritromicina. 
 
TABLA N°3: SECUENCIA EN LA ELECCIÓN DE LA PAUTA ERRADICADORA DE LA 
INFECCIÓN POR H.PYLORI (Según la Conferencia Española de Consenso sobre Infección por 
Helicobacter pylori) 36 
Fuente: Servicio de gastroenterología Hospital Ramón y Cajal  Universidad Alcalá Madrid:  
 
CONSIDERACIONES GENERALES EN RELACIÓN AL TRATAMIENTO 
 Al presente no hay un esquema terapéutico satisfactorio simple, de bajo costo, eficaz en 
todos los casos y libre de efectos secundarios. 
 Hay discordancia entre los resultados in vivo e in vitro. 
 La terapia adecuada debe combinar agentes con acción sistémica e intraluminal. 
 El tratamiento antimicrobiano no debe ser administrado por menos de 5 días ni más de 14. 
 Un esquema de tratamiento exitoso debe erradicar a la bacteria en más del 80% de casos. 
 
PAUTAS DE PRIMERA ELECCIÓN 
1. IBP (Omeprazol 20 mg, lansoprazol 30mg, pantoprazol 40mg)/12 horas 
Amoxicilina 1g/12 horas 
Claritromicina 500 mg/12 horas 
 
2. Ranitidina – citrato de bismuto 400mg/12 horas 
Amoxicilina 1g/12 horas 
Claritromicina 500mg/12 horas 
- En caso de alergia a penicilina, la amoxicilina será sustituida por metronidazol 
500mg/12 horas 
La duración de todos estos tratamientos es de 7 días 
 
 
A) TRATAMIENTO DE RESCATE 
IBP (Omeprazol 20 mg, lansoprazol 30mg, pantoprazol 40mg)/12 horas 
Subcitrato de bismuto 120mg/6 horas 
Tetraciclina 500 mg /6 horas 
Metronidazol 500 mg/8 horas 







 Las pruebas para confirmar la erradicación se deben realizar después de 4 semanas de 
discontinuar la terapia. 
 Los porcentajes de erradicación del Hp parecen estar disminuyendo. 
 Ciertos antibióticos siempre inhiben al Hp, la resistencia de no voy la resistencia adquirida 
son raras, por lo tanto ellos pueden ser empleados más de una vez: Amoxicilina, 
Tetraciclina, Nitrofuranos, Bismuto. 
 El Hp ha desarrollado fácilmente resistencia al metronidazol y a la claritromicina, por lo 
que estos dos agentes no deben de emplearse repetidamente a menos que la sensibilidad in 
vitro demuestre lo contrario. 
 La resistencia primaria a la amoxicilina y ala tetraciclina es infrecuente; en tanto que la 
resistencia a la claritromicina es alrededor del 10% en Europa y Estados Unidos y aún 
mayor en el Japón. 
 Un estudio en Lima muestra otro grupo de pacientes estudiados en el Hospital Militar, 
donde encontramos 6,67% de resistencia a la claritromicina. 
 En otros países la resistencia al metronidazol fluctúa entre 20 y 30%, siendo más frecuente 
en mujeres que en hombres en los países en vías de desarrollo debido al uso frecuente de 
los nitroimidazoles para el tratamiento de otras enfermedades. 
 Las pruebas de resistencia a la claritromicina y al metronidazol antes del tratamiento se 
han incrementado desde 1997 y las cepas post tratamiento son altamente resistentes. 
 Actualmente la resistencia al metronidazol es uno de los mayores problemas para el 
tratamiento de la infección por Helicobacter pylori y una de las principales causas de 
fracaso del tratamiento, así se han detectado en algunos países en vías de desarrollo 
resistencias entre 80 y 90% otros de 53%,  41% - 42% por Goodwin, Ching y col. en 
Hong Kong y en Holanda Noch y col así como  Weel y col. Respectivamente. 
 En aquellos lugares en que la resistencia al metronidazol es elevada, se debe utilizar 
tratamientos alternativos que no incluyan nitroimidazoles, tales como la terapia triple con 
un inhibidor de la bomba de protones+ amoxicilina y claritromicina. 
 Un esquema eficaz para los casos resistentes al metronidazol, es el subsalicilato de 
bismuto (500mg c/8 horas) + amoxicilina (500mg c/8 horas) + furazolidona (100mg 
c/8 horas) durante dos semanas (esquema ensayado en el Perú). 
 El secuestro del Helicobacter pylori en las placas dentales o tejidos periodontales, 






contribuyen a la prevalencia de esta infección en las personas de bajo nivel 
socioeconómico. 
 El cumplimiento de los esquemas terapéuticos prescritos disminuye con los tratamientos 
más prolongados (más de 2 semanas) o con aquellos que emplean más drogas 
determinando la falta de erradicación de la bacteria por desarrollo  de resistencia 
antimicrobiana o  una pobre adhesión al tratamiento. 
 
Los IBP son más efectivos que los antagonistas de receptores H2 cuando se prescriben con 
antibióticos para erradicar la infección por el Hp. Entre los más utilizados se encuentran el 
Omeprazol (20mg), lansoprazol (30mg), rabeprazol (20mg) y esomeprazol (20mg), “cuya 
eficacia es similar cuando integran los esquemas de triple terapia”, sin embargo estudios 
posteriores han demostrado la mayor eficacia del uso del omeprazol a la dosis de 40mg. 
 
ESOMEPRAZOL 
Es un enantiómero del omeprazol (S-omeprazol). Más potente que omeprazol para inhibir la 
secreción gástrica y produce un aumento más rápido del pH, manteniéndolo durante más 
tiempo por encima de 4. Esto permite que pueda ser utilizado a demanda para tratar a 
pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). 
 
Actúa bloqueando la ATPasa H+/Na+ de la membrana de las células parietales gástricas. Se 
absorbe rápidamente en intestino delgado, y en hígado se transforma por acción de las 
isoformas del citocromo P450 CYP2C19 yCYP34A (en menor grado), que actúan dando 
lugar a una biodisponibilidad de esomeprazol mayor y una mayor área bajo la curva de la 
concentración plasmática. Es bien tolerado y disponible por vía oral e intravenosa para 
administrar en inyección en 3 minutos o en infusión. 
 
En pacientes infectados por Hp, esomeprazol reduce la motilidad de la bacteria, su adhesión a 
las células epiteliales y la destrucción de éstas, y revierte el paso de la forma cocoide a la 
espiral. También inhibe la ureasa y la ATPasa H+/Na+ que crean el medio ácido (pH<3) que 
facilita la supervivencia del bacilo en estómago y duodeno.37 Para la erradicación de Hp, se 
recomienda la combinación de 20mg de esomeprazol, con 1g de amoxicilina y 500mg de 







•  Los mayores porcentajes de erradicación con esquemas de monoterapia se han obtenido con 
el bismuto, tetraciclinas y furazolidona (Marshall, Grupo de Fisiología Gastrointestinal de la 
UPCH y de la Univ. de Johns Hopkins respectivamente), pero lejos del 80%. 
• Los esquemas de terapia doble (un antibiótico + bismuto o un antibiótico + IBP) no han 
superado el 70% de erradicación. 
• Los esquemas de terapia triple con bismuto han sido superados en porcentajes de 
erradicación cuando se sustituye éste por un IBP, combinando esomeprazol, omeprazol, 
lansoprazol o pantoprazol con dos antibióticos. 
• En la mayoría de estudios se administran los antibióticos dos veces al día, así como los IBP. 
• La furazolidona ha mostrado efectos promisores para la erradicación del Hp y ha 
reemplazado al metronidazol en diferentes regímenes de erradicación especialmente en países 
como Irán con alta prevalencia de resistencia al metronidazol y donde la claritromicina es de 
elevado costo. Esta observación fue reportada en el Perú hace muchos años y fue 
posteriormente confirmada por Paula de Castro en el Brasil y Bussalleu en el Perú. Los 
esquemas que contienen omeprazol, tetraciclina y furazolidona proporcionan satisfactorios 
porcentajes de erradicación, pero causan severos efectos secundarios. 
• Los esquemas de terapia triple en que se combinan dosis doble de IBP más dos 
antibióticos son el tratamiento estándar de la infección por el Hp. 
• Muchos autores recomiendan prescribir estos esquemas triples como tratamiento de primera 
línea, empleando la mayoría amoxicilina 1g y claritromicina 500mg dos veces al día. 
• En un meta análisis de 666 estudios que incluían 53,228 pacientes, las  combinaciones de un 
IBP, claritromicina y un nitroimidazol; un IBP, claritromicina y amoxicilina e IBP, 
amoxicilina y un nitroimidazol se juzgaron dar similares porcentajes de curación de 78,9 a 
82,8%. 
• Incrementando la dosis de claritromicina a 1,5g por día mejoraban los porcentajes de 
erradicación, pero no, incrementando las dosis de los otros antibióticos. 
• En la Conferencia del Consenso de 1998 en Estados Unidos se recomendó un IBP + 
Claritromicina + Amoxicilina o Metronidazol por dos semanas; ranitidina, citrato de bismuto, 
claritromicina y amoxicilina por 2 semanas. 
•La terapia triple por dos semanas en esquemas de 100mg de furazolidona c/6h, amoxicilina y 
bismuto fue exitosa en 86% de casos. Sin embargo, cuando se combina la furazolidona con 






• El esquema de bismuto, furazolidona y amoxicilina fue recomendado en el Consenso 
Latinoamericano. 
• La terapia a partir de los 7 días parece marcar un punto de efectividad del antibiótico con 
rápido incremento de los porcentajes de erradicación. 
• En los estudios de meta análisis los regímenes cuádruples tienen los mayores porcentajes de 
cura, pero también son los más complicados por el mayor número de tabletas a ingerir por día. 
 
TRATAMIENTO DE SEGUNDA LÍNEA O DE RESCATE 
• El porcentaje de infecciones por Hp refractario al tratamiento se está incrementando. 
• Cuando la bacteria no se erradica significa que los antibióticos no han llegado a la 
mucosa gástrica en cantidad suficiente y durante un tiempo adecuado para eliminar a 
las bacterias, o que ha habido pobre cumplimiento, resistencia bacteriana, bajo pH 
gástrico y elevada carga bacteriana.38 
• Por consiguiente cuando se administra un nuevo tratamiento es importante escoger 
antibióticos que no tengan problemas de resistencia y en los que se puedan incrementar las 
dosis de drogas anti-secretoria y la duración del tratamiento, y si es posible adicionar agentes 
tópicos como el bismuto. 
• La erradicación es más difícil con un tratamiento de segunda línea y los regímenes repetidos 
pueden requerir ser más prolongados. 
• Algunas bacterias pueden ser eliminadas más fácilmente que otras. En estos casos las que no 
son eliminadas son las que vuelven a poblar el estómago y es más, ellas pueden haberse 
vuelto resistentes a los antibióticos. 
• Estos factores pueden explicar los bajos porcentajes de cura con el retratamiento. 
• Los regímenes cuádruples se han sugerido como tratamiento de segunda línea. 
• Ante los fracasos de los esquemas que contienen claritromicina y metronidazol se puede 







TABLA N° 4: Tratamiento de la experiencia peruana resaltando los esquemas que mejores 
resultados han dado 
 
Resultados del Grupo de Estudio Soto, Katz, Bautista, Razuri, Velapatiño, Gadea, Meza, 
Recavarren, Berg, Cadoz, Monath, Gilman y Taylor 
Grupo Tratamiento No. Pacs. Erradicación % N° días Tx.
I Omeprazol 20 mg b.i.d. 252 201/252 14 días 
Amoxicilina 1 g b.i.d.   93%   
Claritromicina 500 mg b.i.d.       
 
Resultados del Grupo de Estudio Rodríguez Cuna W, Pareja A, Yushimito L, Ramírez 
Ramos A, Watanabe J, Rodríguez Ulloa C, et al. 
Grupo Tratamiento No. Pacs. Erradicación % N° días Tx.
I Omeprazol 20 mg b.i.d. 36 31/36 7 días 
Amoxicilina 1 g b.i.d.   86%   
Claritromicina 500 mg b.i.d.       
II Omeprazol 20 mg b.i.d. 36 31/36 10 días 
Amoxicilina 1 g b.i.d.   86%   





Resultados del Grupo de Fisiología Gastrointestinal de la Universidad Peruana 
Cayetano Heredia y la Universidad de Johns Hopkins 
Resultados del Grupo de Estudio De Idiáquez, Bussalleu, Cok 
Grupo Tratamiento No. Pacs. Erradicación % N° días Tx
I 
Amoxicilina 500 mg t.i.d. 
Subsalicilato de bismuto 500mg t.i.d. 












II Omeprazol 20 mg b.i.d 24 18/24 7 días 
Claritromicina 500 mg b.i.d   75%   
Amoxicilina 500 mg b.i.d.       
      
III Tetraciclina 500 mg q.i.d. 19 18/19 7 días 
Furazolidona 100 mg q.i.d.   94,7%   
Subcitrato de bismuto coloidal 120 mg 
q.i.d       
        
Tetraciclina 500 mg t.i.d. 20 19/20 10 días 
Furazolidona 100 mg t.i.d.   95%   
Subcitrato de bismuto coloidal 120 mg 







Resultados del Grupo de Estudio de Paúcar, Arrunátegui, Cabello, Cok, Bussalleu 
Grupo Tratamiento No. Pacs. Erradicación% N° días Tx. 
I Tetraciclina 2 g q.i.d. 14 12/14 7 días 
Furazolidona 400 mg q.i.d.   85,70% 7 días 
Famotidina 40 mg una vez al día     28 días 
 
Resultados del Grupo de Estudio Araujo, Bussalleu 
Grupo Tratamiento No. Pacs. 
Erradicación 
% N° días Tx. 
I Tetraciclina 500 mg q.i.d. 34 30/34 4 días 
Furazolidona 100 mg q.i.d.   88,20% 4 días 
Subcitrato de bismuto coloidal 120 
mg q.i.d.     4 días 
Grupo Tratamiento No. Pacs. 
Erradicación 
% N° días Tx. 
II Tetraciclina 500 mg q.i.d. 34 23/34 3 días 
Furazolidona 100 mg q.i.d.   68% 3 días 
Subcitrato de bismuto coloidal 120 
mg q.i.d.     3 días 
 
• Idealmente, el tratamiento debe ser guiado por pruebas de sensibilidad, pero esta 
información generalmente no está disponible. 
• En el Consenso de Maastricht se propuso que si se observa falla de la terapia triple con un 
IBP, claritromicina y amoxicilina se emplee un esquema cuádruple con un IBP, bismuto, 
tetraciclina y metronidazol. 
• La adición de bismuto en la terapia cuádruple ha sido una excelente terapia de salvación. 
Los esquemas cuádruples que contienen bismuto son la mejor opción en ausencia de estudios 
de susceptibilidad a antibióticos efectuados antes del tratamiento. 
• La furazolidona en terapia cuádruple y la rifabutina en terapia triple son tratamientos de 
rescate. Si estos regímenes fallan son necesarios los cultivos y estudios de susceptibilidad. 
• La rifabutina constituye dentro de los esquemas de rescate una alternativa alentadora en los 
casos en que han fallado esquemas conteniendo amoxicilina, claritromicina, metronidazol y 
tetraciclina. 
• En una evaluación de terapia de tercera línea se reporta que un tratamiento de 10días con 
rabeprazol 20mg, levofloxacino 250mg y amoxicilina 1g, administrados dos veces al día por 






• En un estudio comparativo de terapia triple usando rabeprazol, levofloxacino y amoxicilina 
por 12 días se concluyó que este esquema es tan efectivo como la terapia cuádruple de 
segunda línea,(rabeprazol, bismuto coloidal, tetraciclina y tinidazol), teniendo menores 
efectos secundarios y mejor seguimiento.39 
• Los esquemas triples son los que producen erradicación mayor al 80%. Los esquemas dobles 
y la monoterapia son insuficientes. 
 
AGENTES ALTERNATIVOS que se vienen estudiando para proponer esquemas futuros 
del tratamiento de la infección por el Hp: 





RESISTENCIA DEL Helicobacter pylori A LOSANTIBIÓTICOS 
Es importante evaluar la resistencia del Hp a los antibióticos a fin de definir el esquema 
terapéutico más adecuado para el tratamiento. Existe asociación entre el perfil de resistencia 
del Helicobacter pylori y la tasa de erradicación, principalmente para el metronidazol y la 
claritromicina. 
 
RESISTENCIA EN EL MUNDO 
En la mayoría de reportes, la resistencia del Hp a la claritromicina no es mayor al 10%.La 








MATERIAL Y MÉTODOS 
Técnicas, instrumentos y materiales de verificación:  
 
 POBLACIÓN DE ESTUDIO 
Se ha escogido el Centro Médico Arequipa por ser un centro especializado en 
tratamiento gastroenterológico al que acuden mayoritariamente los pacientes no 
asegurados de las regiones Arequipa, Tacna, Moquegua, Puno y Cuzco, en el que se 
han realizado endoscopías digestivas altas en 4355 pacientes por patología 
gastrointestinal (gastritis, úlcera péptica gastroduodenal, Cáncer de estómago, 
hemorragia digestiva alta, anemia, etc.); desde junio del año 2004 hasta diciembre del 
2013, de los cuales cumplieron los criterios de inclusión fijados para la presente 
investigación solo 437 y que forman parte del presente estudio. 
En el Centro Médico Arequipa, el servicio de Gastroenterología realizó endoscopías 
digestivas altas que han permitido el diagnóstico de Gastritis secundaria a la presencia 
de Helicobacter pylori y el tratamiento de lesiones que de otra manera hubieran 
pasado desapercibidas. Sin embargo no se han realizado estudios que demuestren la 
eficacia de un esquema de tratamiento anti Helicobacter pylori. 
La precisión y validez interna del estudio es alta pues no existirá el error aleatorio ya 
que la muestra es el total de pacientes que cumplieron los criterios de inclusión y que 
asistieron para endoscopia digestiva alta en el centro médico durante el tiempo ya 
determinados. 
 Los criterios de inclusión utilizados para seleccionar los pacientes que 
ingresaron al presente estudio fueron: 
a) Pacientes de todas las edades 
b) De ambos sexos 
c) De todas las razas  
d) Pacientes que hayan sido tratados durante el periodo de observación 
comprendido entre junio del 2004 hasta diciembre del 2013 con el esquema 
Claritromicina 500mg cada 12 horas, Amoxicilina 1g cada 12 horas y 






e) Pacientes que hayan tenido biopsia de control posterior al tratamiento para 
comprobar el resultado del tratamiento 
f) Pacientes con sintomatología de gastritis y/o dispepsia en cualquier grado o 
intensidad. 
 Criterio de exclusión: Alergia a alguno de los fármacos utilizados 
(amoxicilina, claritromicina o esomeprazol). 
 Técnica: En la presente investigación se utilizará la técnica de endoscopía 
digestiva alta, con la biopsia respectiva y el examen anátomo – patológico 
correspondiente. 
 Instrumentos: El instrumento a utilizarse será el endoscopio de alta resolución 
con cromo-endoscopia marca Pentax EPK-i  i-scan  EG-2990 i del consultorio 
de Gastroenterología. La toma del número de biopsias por paciente será de 5 
obteniéndose tres muestras  de antro y dos muestras de cuerpo. 
 El diagnóstico de infección por H. pylori se establecerá mediante test de la 
ureasa y estudio histológico a partir de las muestras de antro obtenidas en el 
curso de la endoscopía. En el estudio histológico se utilizará la tinción de 
Hematoxilina – eosina. 
 Tratamiento erradicador, tras el diagnóstico de infección, los pacientes 
utilizaron durante diez días  Esomeprazol 20mg (Nexium) c/12h + 
Claritromicina (Klaricid) 500mg c/12h + Amoxicilina (Amoxidal) 1g c/12h. Se 
indicó tratamiento durante catorce días en caso de infección por Helicobacter 
pylori +++. 
 Biopsia de control: De doce a veinticuatro semanas después de finalizado el 
tratamiento se llevó a cabo la confirmación de la erradicación mediante una 
nueva endoscopía.  
 Los resultados fueron analizados mediante los test estadísticos de Chi 
cuadrado.  
 El recurso científico utilizado en esta ocasión es a base de Biopsia del Antro 
Gástrico 
 El presente estudio no tiene grupo de control, sólo compara la sintomatología y 
la histología antes y después del tratamiento en busca de cualquier cambio en 






























EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°1 
DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES SEGÚN SEXO 
SEXO N° %   
MASCULINO 187 42.79   
FEMENINO 250 57.21   
TOTAL 437 100   
 
GRÁFICO N°1 
DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES SEGÚN SEXO 
 
                 FUENTE: Elaboración propia 
 
En el Cuadro N°1 se observa que el mayor porcentaje de portadores de Helicobacter pylori 
















EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°2 
DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN EDAD 
EDADES N° % 
5 - 25 AÑOS 
26 - 35 AÑOS 
36 - 45 AÑOS 
46 - 60 AÑOS 
61 - 75 AÑOS 













TOTAL 437 100 
 
GRÁFICO N°2 
DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN EDAD 
 
 
Los pacientes estudiados estuvieron distribuidos en rangos de edades que variaron entre los  
07 y 91 años. El 74% de los casos fluctuó entre los 25-60 años, a predominio del grupo etario 
comprendido entre los 45-60 años (29%); el 22% correspondió a los pacientes  mayores de  








5 - 25 AÑOS
26 - 35 AÑOS
36 - 45 AÑOS
46 - 60 AÑOS
61 - 75 AÑOS






EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°3 
DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES POR SEXO SEGÚN LA EDAD 
EDADES 
FEMENINO MASCULINO 
N° % N° % 
 
5 - 25 AÑOS 
26 - 35 AÑOS 
36 - 45 AÑOS 
46 - 60 AÑOS 
61 - 75 AÑOS 










































DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES POR SEXO SEGÚN LA EDAD 
 
En el Cuadro N°3 se observa la distribución de los pacientes por sexo según el intervalo de 
edad, así mismo, en el Gráfico N°3 se muestra predominancia del sexo femenino en casi todos 
los grupos de edad, excepto en el intervalo de edad de 36 - 45 años donde la frecuencia es a 


























EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°4 




PRE - TRATAMIENTO POST – TRATAMIENTO 


















TOTAL 437 100 437 100 
Chi cuadrado = 74.59  Nivel de Significancia (p) = 0.0001  
 
GRÁFICO N°4 




Con respecto a la variación de la sintomatología de los pacientes, la dispepsia inicial fue de 
78.72%, valor que se redujo a 51.26% luego de la administración de los medicamentos. Sin 
embargo, la epigastralgia inicial fue de 8.92%, y se incrementó a 15.79% luego del 
tratamiento. Por otro lado, el 12.36% de pacientes no presentó síntomas antes del tratamiento, 






PRE TRATAMIENTO POST TRATAMIENTO






EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°5 
VARIACIÓN DE LA SINTOMATOLOGÍA PRE Y POST TRATAMIENTO,  
EN VARONES 
SINTOMAS PRE TRATAMIENTO POST TRATAMIENTO 




















VARIACIÓN DE LA SINTOMATOLOGÍA PRE Y POST TRATAMIENTO,  
EN VARONES 
 
En cuanto a la variación de la sintomatología en pacientes varones antes del tratamiento, la 
dispepsia se observó en el 75.4%, porcentaje que descendió al 48.12% después del 
tratamiento. Por otro lado, la epigastralgia inicial en varones fue de 10.7% y se incrementó al 
18.72% luego del tratamiento. Sin embargo, el porcentaje de pacientes sin sintomatología 







PRE TRATAMIENTO POST TRATAMIENTO






EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°6 
VARIACIÓN DE LA SINTOMATOLOGÍA PRE Y POST TRATAMIENTO,  
EN MUJERES 
SINTOMAS PRE TRATAMIENTO POST TRATAMIENTO 
















TOTAL 250 100 250 100 
 
GRÁFICO N°6 
VARIACIÓN DE LA SINTOMATOLOGÍA PRE Y POST TRATAMIENTO,  
EN MUJERES 
 
En cuanto a la variación de la sintomatología en pacientes mujeres antes del tratamiento, la 
dispepsia se observó en el 81.2%, porcentaje que descendió al 53.6% después del tratamiento. 
Por otro lado, la epigastralgia inicial en mujeres fue de 7.6% y se incrementó al 13.6% luego 
del tratamiento. Sin embargo, el porcentaje de pacientes sin sintomatología inicial 
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EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°7 
CUANTIFICACIÓN DE LA INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN POR 
HELICOBACTER PYLORI, SEGÚN  BIOPSIA DURANTE EL PRE TRATAMIENTO 









CUANTIFICACION DE LA INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN POR 
HELICOBACTER PYLORI, SEGÚN  BIOPSIA DURANTE EL  PRE TRATAMIENTO 
CON ESOMEPRAZOL, CLARITROMICINA Y AMOXICILINA 
 
Los resultados hallados en los pacientes infectados por Helicobacter pylori en la biopsia   
previa a la administración del tratamiento, con esomeprazol, claritromicina y amoxicilina 









INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN 














EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N° 7-1 
CUANTIFICACION DE LA INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN POR 
HELICOBACTER PYLORI, SEGÚN  BIOPSIA DURANTE EL POST  









GRÁFICO N° 7 – 1 
CUANTIFICACION DE LA INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN POR 
HELICOBACTER PYLORI, SEGÚN  BIOPSIA DURANTE EL POST  
TRATAMIENTO CON ESOMEPRAZOL, CLARITROMICINA Y AMOXICILINA 
 
 
En la biopsia de control post tratamiento con esomeprazol, claritromicina y amoxicilina se 
evidencio pacientes sin infección 71.40%, con infección leve 23.57% y solo 4.82% con 
infección moderada, además 1 paciente permaneció con infección severa lo que equivale al 








INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN 













EFICACIA DEL ESQUEMA ESOMEPRAZOL + CLARITROMICINA + 
AMOXICILINA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI EN EL CENTRO MÉDICO AREQUIPA: 2004 – 2013 
 
CUADRO N°7-2 
VARIACION DE LA INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER 
PYLORI SEGÚN  BIOPSIA ANTES Y DESPUÉS DEL TRATAMIENTO 








*ECA = Esomeprazol, Claritromicina, Amoxicilina 
                                  Chi cuadrado = 537.88  Nivel de Significancia (p) = 0.0001 
 
                                                           GRÁFICO N° 7-2 
VARIACIÓN DE LA INTENSIDAD DE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER 
PYLORI SEGÚN  BIOPSIA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO  
 
En el  Cuadro N°7.2 se muestra que: el 47% de los pacientes presentó  infección por H. pylori 
de intensidad moderada, leve  en 39% de los casos y severa en el 14% restante lo cual se 
evidenció en la biopsia pre tratamiento; sin embargo, después de administrar  tratamiento con 
esomeprazol, claritromicina y amoxicilina hubo variación en la intensidad de la misma, así, 
los pacientes sin infección se incrementaron hasta el 71.40%, los de, intensidad leve  y  
moderada disminuyeron al 23.56% y 4,82% respectivamente, persistiendo sólo 1 paciente con 



















N° % N° % 
LEVE (+)  169 39 103 23.56 
MODERADA (++)  205 47 21 4.82 
SEVERA (+++)  63 14 1 0.22 
SIN INFECCIÓN  0 0 312 71.40 






CAPÍTULO III  
DISCUSIÓN Y COMENTARIOS 
 
Esta investigación tiene como propósito determinar la eficacia de la triple terapia 
(esomeprazol, claritromicina y amoxicilina en las dosis recomendadas) en el tratamiento de la 
infección por H. pylori, que se administró a pacientes infectados, en quienes se realizaron dos 
estudios endoscópicos de evaluación pre y post tratamiento. Por cuanto no se ha encontrado 
ningún estudio al respecto en nuestra región.  
 
Inicialmente se contó con 4355 pacientes del Centro Médico Arequipa, en el periodo junio 
2004 a diciembre 2013; el 100% se realizaron endoscopías digestivas altas con sus respectivas 
biopsias por diversas patologías. Un porcentaje de 32.6% (1419) pacientes fueron positivos 
para infección por Helicobacter pylori y de ellos, el 30.8% (437) pacientes cumplieron con 
los criterios de inclusión para el presente trabajo (biopsia antes y después del tratamiento).  
 
La realización de la endoscopía, el examen anátomo patológico y el test de la ureasa en 
nuestro medio, tienen elevado costo económico; a esto se agrega la escasa cultura sanitaria de 
la población y la deficiente implementación de los servicios de salud en nuestra región. Todo 
esto probablemente determinó la no ejecución de la biopsia post tratamiento para evaluación y 
seguimiento del curso de la enfermedad. 
 
En nuestra población de estudio no se ha determinado la tasa de prevalencia de la infección 
por H .pylori en la Región Arequipa, debido a que los pacientes del Centro Médico Arequipa 
no representan a toda la población regional y por lo tanto, es una limitación del presente 
estudio. 
 
Sin embargo al analizar la frecuencia de presentación de la infección por sexo, las mujeres 
tuvieron una mayor frecuencia de infección por H. pylori (57%)  a diferencia de lo encontrado 
por Garrido Serrano y col. en el estudio “Helicobacter pylori y enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE)”, Madrid – España (2003)40  donde la  frecuencia fue mayor en 
varones y según el estudio de Ramírez Ramos “Helicobacter pylori” realizado en el Perú 






sociales, con excepción de las mujeres de nivel socioeconómico alto en la que era 
significativamente menor. 
 
Probablemente la diferencia en la frecuencia de presentación a favor del sexo femenino se 
deba a que en la población estudiada no se ha determinado situación socioeconómica, raza, ni 
patología específica (ERGE) que son los factores que influyen en la variación de la 
presentación. 
 
En relación a la edad de presentación, la infección por H. pylori se presenta en todas las 
edades y se ha evidenciado el inicio sintomatológico e histopatológico a edades tempranas de 
la vida (4% en menores de 25 años), lo que concuerda con todos los estudios revisados hasta 
el momento, 1, 3, 4, 5, 39, 42, 43 pero más de la mitad de los casos (52%), se presentó en las edades 
productivas de la vida, entre 36 – 60 años.  
 
Además, se identificaron como síntomas frecuentes en nuestro medio a la dispepsia, 
epigastralgia y la categoría ausencia de síntomas (como indicadores de evolución clínica), sin 
embargo, algunos pacientes presentaron también anemia, melenas y flatulencia (que no se 
incluyeron en el estudio por ser poco frecuentes).  
 
De los resultados obtenidos en esta investigación, se puede deducir que luego de la aplicación 
del esquema de Tratamiento Esomeprazol + Claritromicina + Amoxicilina (ECA), la mejoría 
clínica (pacientes sin síntomas), se incrementó en un 20.59% (p = 0.0001) valor altamente 
significativo. La dispepsia síntoma guía en el presente estudio disminuyó 27.46%, coincidente 
con lo reportado 
 
El mayor porcentaje de portadores de Helicobacter pylori, 57% corresponden al  sexo 
femenino, mientras que el 43% restante pertenecen  al sexo masculino,  lo que difiere de lo 
encontrado por el Dr. Alberto Ramírez Ramos y col. en la investigación  “Variación de la 
prevalencia del H. pylori en el Perú período (1985-2002), en una población de nivel 
socioeconómico medio y alto” donde la mayor prevalencia fue en varones pero en relación a 
patologías específicas de gastritis atrófica activa, úlcera duodenal y úlcera gástrica diferencia 






así como los que tenían diagnóstico previo de cáncer, anemia de causa desconocida, Linfoma 
MALT, etc.  
 
El rango de edad encontrado en los pacientes estudiados fue de 07 - 91 años. Lo que 
demuestra que la infección por H. pylori se encuentra a lo largo de todas las edades, en 
relación a las condiciones de salubridad del medio ambiente, agua, nivel socioeconómico, etc. 
Lo que concuerda con lo encontrado también por otros autores (Alberto Ramírez Ramos y 
col.). 
 
En cuanto a la variación de la frecuencia de la dispepsia asociada a la presencia de infección 
por Helicobacter pylori nuestro estudio encontró una disminución de 27.46%, lo que 
concuerda por lo señalado por Miguel Gonzales quien  “ha señalado que cerca del 30 % de los 
pacientes con Helicobacter pylori y dispepsia "no ulcerosa" pueden obtener alivio sintomático 
después de la erradicación de la infección”.44 A diferencia de lo referido por el Dr. Ramón 
Carmona Sánchez que no encuentra diferencias significativas en la disminución de la 
sintomatología digestiva percibida y referida por los pacientes luego del tratamiento con 
amoxicilina, claritromicina y lansoprazol por 14 días.45 Se desprende que el tratamiento de la 
dispepsia mediante la erradicación dl Helicobacter pylori  , es un tema controversial y las 
múltiples revisiones sistematizadas del tema han arrojado resultados conflictivos en ambos 
sentidos, por lo que será necesario estudios más concluyentes  
 
Finalmente, la intensidad de la infección por Helicobacter Pylori medida cualitativamente en 
la primera biopsia previa al tratamiento mostro predominancia de las formas leve a moderada 
de 86% y el 100%  tuvo presencia de H. Pylori. En la biopsia de control esto vario 
notablemente, evidenciándose a nivel histopatológico  y con la prueba de la ureasa un  
resultado negativo  para la presencia de H. pylori en el  71.4%  los de, intensidad leve  y  
moderada disminuyeron al 23.56% y 4,82% respectivamente, es decir la intensidad de la 
infección así como la negativización histopatológica ha sido demostrada a un nivel de 








Por lo tanto, aunque existan estudios previos al respecto de una eficacia mayor  (80% -90%) 
del esquema de tratamiento esomeprazol, claritromicina y amoxicilina mayor en otras 
ciudades del Perú; en la región Arequipa no se ha evidenciado esos niveles tan altos, sin 
embargo, el presente estudio podría  servir de línea de base para posteriores investigaciones 
ya que, es el primero sobre este tópico. 
 
Con el presente trabajo de investigación, que no sólo señala una tasa de erradicación 
cuantitativa sino también podría considerarse como una aproximación a la resistencia 
antibiótica en nuestra población; lo que sería sustrato para futuros estudios sobre resistencia 











Los factores epidemiológicos encontrados en los pacientes estudiados: las mujeres tuvieron 
una tasa de infección mayor que los hombres; la infección por H. pylori  evidenció su inicio a 




En la evaluación pre tratamiento, la dispepsia fue el síntoma más frecuente y existieron 
pacientes que aún sin clínica aparente se incluyeron en el estudio por tener otros factores de 
riesgo asociados; la intensidad de la infección por Helicobacter pylori fue a predominio del 
tipo Leve - Moderado. 
 
TERCERA 
La mejoría clínica post tratamiento se evidenció por el incremento de pacientes sin 
sintomatología y disminución de la dispepsia; las biopsias de control mostraron una mejoría 
estadísticamente significativa en los parámetros histológicos de presencia e intensidad del H. 
pylori (p) = 0.0001. No obstante que el síntoma de dispepsia permaneció en más de la mitad 
de los pacientes a pesar del tratamiento utilizad. Por el contrario hubo un incremento con 
respecto a la Epigastralgia. 
 
CUARTA 
En aquellos pacientes que presentaron positividad de infección por H. pylori, cuantificada 
como leve, se encontró 82% de erradicación completa, en los pacientes con infección 
cuantificada como moderada, fue de 65% y en aquellos que presentaron positividad 
cuantificada como severa,  fue del 65%. 
 
QUINTA 
Por lo tanto, el esquema de esomeprazol, claritromicina y amoxicilina es eficaz para erradicar 
al Helicobacter pylori en el 71.4% de los casos. Este esquema es una opción eficaz para el 











Es muy importante instruir al paciente sobre la forma y la importancia de cumplimentar 
adecuadamente el tratamiento prescrito en cuanto a duración, dosis, espaciamiento y control 
post tratamiento, para aumentar el potencial del efecto terapéutico del esquema utilizado. 
 
SEGUNDA 
Como medida de salud pública, sería adecuado implementar el test de la ureasa en los 
establecimientos del MINSA de la Región Arequipa para abaratar los costos de los estudios 
histológicos y así lograr una mayor adhesión de la población con respecto a su evaluación 
médica post tratamiento. 
 
TERCERA   
 
Se recomienda la realización de estudios posteriores para evaluar la sensibilidad y resistencia  
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La infección por Helicobacter pylori constituye, la infección crónica más extensamente 
difundida en la especie humana, afectando al 50% de la población mundial y hasta el 90% en 
países subdesarrollados. En Perú, la úlcera duodenal es menos frecuente, mientras que la 
úlcera gástrica mantiene su prevalencia, lo que conlleva a una relación úlcera duodenal/úlcera 
gástrica baja. En contraste, el cáncer gástrico es mucho más prevalente. 
La mayor parte las personas infectadas nunca desarrollará alguna consecuencia patológica 
clínicamente significativa, aunque el 100% tiene gastritis. Alrededor de un 10% desarrollará 
una úlcera péptica (gástrica o duodenal) y menos del 1%, un cáncer gástrico (adenocarcinoma 
o linfoma gástrico).  
Actualmente el tratamiento depende fundamentalmente de la presencia o no de infección por 
Hp. En pacientes Hp (+), el pilar de tratamiento es la erradicación de la bacteria. El 
tratamiento erradicador de los pacientes infectados por el H. pylori se ha mostrado superior al 
tratamiento anti-secretor en la cicatrización. 
La tasa de erradicación depende fundamentalmente de la tasa de resistencia del Hp a los 
antibióticos utilizados en el esquema de erradicación y al grado de adherencia de los pacientes 
al tratamiento. Dicha tasa debiera superar el 80 % en un análisis por intención de tratar y ser 
de 90% o más, en un análisis por protocolo.  La combinación de un antibiótico con un IBP es 
el esquema que ha demostrado una mayor actividad erradicadora contra el Hp. La 
combinación de amoxicilina y omeprazol ha presentado eficacia en la erradicación muy 
variable, en general superior al 60% - 70%. Por otra parte la claritromicina ha demostrado ser 
el macrólido con mejor resultado erradicador comprobado. 
Dada la relación existente entre Helicobacter pylori  y el cáncer gástrico, la erradicación de 
esta bacteria cobra importancia significativa. Se recomienda el esquema de amoxicilina + 






II. PLANTEAMIENTO TEÓRICO 
1.  PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 
1.1. Enunciado del trabajo o problema 
Establecer la eficacia del esquema Esomeprazol + Claritromicina + 
Amoxicilina en el tratamiento de la infección de Helicobacter pylori en el 
Centro Médico Arequipa, 2004 – 2013 
 
1.2. Descripción del problema 
 a). Área del Conocimiento 
 General : Biomédicas 
 Específica : Medicina  Humana 
 Especialidad : Medicina - Gastroenterología 
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c). Interrogantes Básicas 
1. ¿Cuáles son las características epidemiológicas en los pacientes infectados con 
Helicobacter pylori? 
2. ¿Cuáles son los síntomas, signos y resultados de anatomía patológica de los 
pacientes infectados con Helicobacter pylori? 
3. ¿Cuáles son los síntomas, signos y resultados de anatomía patológica de los 
pacientes infectados con H. pylori que han recibido el Esquema E + C + A? 
4. ¿Cuál es la eficacia del Esquema E + C + A en el tratamiento de la infección de 
Helicobacter pylori? 
d). Tipo de Investigación 
 El tipo de diseño de la presente investigación es de carácter Documental y 
Retroprospectivo. 
e). Nivel de Investigación:  
 El nivel de la presente investigación es de carácter Relacional y Longitudinal. 
 
Justificación del Problema 
Originalidad: Porque no se ha realizado hasta ahora un trabajo de investigación con las mismas 
características en nuestro medio. 
Relevancia: Científica porque brinda conocimientos acerca de la eficacia real del esquema de 
fármacos estándar utilizados en el tratamiento de la infección por Helicobacter pylori en nuestro 
medio. 
Actualidad: La terapia de un inhibidor de la bomba de protones más dos antibióticos es el 
tratamiento más aceptado para la infección por el Helicobacter pylori. Sin embargo, hasta el 
momento no hay consenso sobre la tasa de erradicación.  
Viabilidad: Las condiciones para que se realice el presente trabajo son factibles. La realización 
del presente estudio no plantea problemas éticos  ni  morales en el desarrollo de la investigación. 
Interés: Con dicho estudio se establecerá la eficacia real y actual del esquema estándar en el 
tratamiento de la infección de H. pylori, con lo cual se podría mejorar el tratamiento a los 
pacientes infectados con esta bacteria.  
Esperando que el presente estudio sobre la eficacia del esquema de tratamiento de Helicobacter 







2. MARCO CONCEPTUAL 
Helicobacter pylori es una bacteria Gram-negativa que habita la mucosa gástrica humana, y 
se estima que aproximadamente la mitad de la población mundial se encuentra infectada por 
ella.  
Es una de las infecciones crónicas bacterianas más comunes en humanos por lo que La 
Organización Mundial de la Salud la ha clasificado como factor carcinógeno tipo I. 
La infección por H. pylori es considerada actualmente como un factor importante en el 
desarrollo de gastritis y enfermedad úlcero – péptica. H. pylori es un agente causal del 
linfoma gástrico derivado del tejido linfoide asociado a mucosa, denominado como 
MALToma. Además, se considera que el adenocarcinoma gástrico tipo intestinal es el estado 
final de una inflamación crónica asociada con la infección por H. pylori, especialmente 
cuando la infección se adquiere en la niñez. Numerosos estudios a nivel mundial han 
reportado que, en pacientes con enfermedad úlcero-péptica asociada a H. pylori, tras la 
erradicación de la bacteria por medio de un tratamiento con antibióticos, se observa una 
notable mejoría del paciente y se favorece la cicatrización de la úlcera. Se considera que la 
presencia de esta bacteria es un factor necesario en la cadena de la patogénesis o 
carcinogénesis en personas que desarrollan adenocarcinoma gástrico.  
Se han propuesto numerosos tratamientos para la erradicación de H. pylori de la mucosa 
gástrica, utilizando antibióticos con sales de bismuto o inhibidores de bombas de protones 
como omeprazol. Aunque la meta es lograr la erradicación de la bacteria en, al menos, el 90% 
de los pacientes tratados, solamente algunos pocos de los esquemas terapéuticos propuestos lo 
han logrado. Se trata de encontrar consenso sobre el tratamiento más eficaz para la 
erradicación de H. pylori. Diversos estudios realizados en países europeos indican que la 
triple terapia, basada en amoxicilina y claritromicina, acompañadas de omeprazol o 
lansoprazol, constituye la de elección. Esta triple terapia también ha sido recomendada como 
el tratamiento de elección para países latinoamericanos. Existe consenso respecto de pacientes 
infectados con H. pylori y que presentan úlcera duodenal, úlcera gástrica, MALToma y 
resección gástrica, deben recibir tratamiento de erradicación. Sin embargo, la triple terapia no 
logra la erradicación en todos los pacientes tratados. El fracaso en la erradicación de H. pylori 
se puede deber a un abandono del tratamiento por parte de los pacientes, a una pronta 
reinfección de los pacientes tratados con éxito, a la existencia de cepas resistentes a los 







3. Análisis de Antecedentes investigativos 
 
SALAS AGUILAR, Rigoberto: “Erradicación de Helicobacter pylori mediante triple terapia 
(amoxicilina, claritromicina y omeprazole), en pacientes del Hospital Rafael Ángel Calderón 
Guardia” 
Se analizaron 267 pacientes que recibieron la triple terapia, de los cuales el 70.8% la 
completó. La erradicación de la bacteria se confirmó en 84.7% de los pacientes que 
completaron el tratamiento. 
 
NAKAMURA, Junichi Gabriel: “Última actualización en la terapia erradicadora anti – 
Helicobacter pylori” 
Es una revisión de bibliografía de estudios aleatorizados al respecto del tratamiento utilizado 
en la infección por H. pylori. Allí se concluyó que pueden emplearse indistintamente 
omeprazol, lanzoprazol, pantoprazol, rabeprazol o esomeprazol en las terapias triple con dos 
antibióticos durante una semana y diez días. Las pautas de primera elección son IBP en doble 
dosis, amoxicilina 1g más claritromicina 500mg, o ranitidina-citrato de bismuto asociada a 
estos mismos antibióticos; en caso de alergia a la penicilina la amoxicilina deberá ser 
sustituida por metronidazol. No se recomienda la asociación de amoxicilina y metronidazol 
por haberse demostrado menor efectividad. La asociación de ranitidina-citrato de bismuto con 
dos antibióticos (claritromicina más amoxicilina o un nitroimidazol), cada 12 hs. Durante 7 
días puede incluirse dentro de los tratamientos erradicadores de primera elección. Para 
obtener una elevada tasa de cicatrización es necesario que la terapia antisecretora se extienda 
por cuatro a ocho semanas.  
 
GUTIÉRREZ, Oscar: “Terapia Triple con Lansoprazol, Amoxicilina y Claritromicina durante 
10 días (LAC – 10) erradica Helicobacter pylori” 
Se analizaron 85 pacientes que completaron el tratamiento con LAC – 10. H. pylori fue 
erradicado en 90% en el análisis por protocolo y en 88% por intención de tratar. LAC – 10 es 












1. Establecer las características epidemiológicas en los pacientes infectados con 
Helicobacter pylori 
2. Determinar los síntomas, signos y resultados de anatomía patológica de los pacientes 
infectados con Helicobacter pylori 
3. Establecer los síntomas, signos y resultados de anatomía patológica de los pacientes 
infectados con H. pylori que han recibido el Esquema E + C + A 




Dado que el H. pylori es un factor importante en el desarrollo de diversos tipos de 
patologías gástricas, erradicar la infección es necesario en la terapia de los pacientes con 
dichas patologías. En el estudio se analizará la utilidad de la triple terapia Esomeprazol + 
Claritromicina + Amoxicilina para erradicar el H. pylori en pacientes infectados, con 
gastritis y úlcera péptica, tratados en el Centro Médico Arequipa. 
 
III. PLANTEAMIENTO OPERACIONAL 
1. Técnicas, instrumentos y materiales de verificación:  
 Técnica: En la presente investigación se utilizará la técnica de endoscopía 
digestiva alta, con la biopsia respectiva y el examen anatomo – patológico 
correspondiente. 
    Instrumentos: El instrumento a utilizarse será el endoscopio de alta resolución con 
cromoendoscopía marca Pentax EPK-i  i-scan  EG-2990i del consultorio de 
Gastroenterología. La toma del número de biopsias por paciente será de 5 
obteniéndose tres muestras  de antro y dos muestras de cuerpo. 
    El diagnóstico de infección por H pylori se establecerá mediante test de la ureasa y 
estudio histológico a partir de las muestras de antro obtenidas en el curso de la 
endoscopía. En el estudio histológico se utilizará la tinción de Hematoxilina – 
eosina. 
    Tras el diagnóstico de infección, los pacientes realizaron tratamiento erradicador 






(Klaricid) 500mg c/12h + Amoxicilina (Amoxidal) 1g c/12h. El único criterio de 
exclusión aplicado fue la alergia a alguno de los fármacos. Se indicó tratamiento 
durante catorce días en caso de infección por Helicobacter pylori +++. 
    De doce a veinticuatro semanas después de finalizado el tratamiento se llevó a cabo 
la confirmación de la erradicación mediante una nueva endoscopía.  
    Los resultados fueron analizados mediante los test estadísticos de Chi cuadrado y 
Fisher.  
 
2. Campo de verificación:  
 2.1 Ubicación Espacial: La investigación se realizará en el ámbito general del 
Centro Médico Arequipa, servicio de Gastroenterología, ubicado en Calle 
Clorinda Matto de Turner 116 - Urb. Pablo VI – Cercado. 
 2.2 Ubicación Temporal: La investigación se realizará durante el período de Junio 
2004 – Diciembre 2013, por tanto se tratará de una investigación transversal o 
seccional. 
 2.3  Unidades de Estudio:Las unidades de análisis son pacientes infectados con H. 
pylori que reciban el esquema de tratamiento estándar. 
 
 
3. Estrategia de recolección de datos: 
 3.1 Organización 
  Se realizará la aplicación del instrumento. 
 3.2 Recursos 
  Humanos: Exalumna María Angela Ruiz Pacheco, Asesor: Dr. Walker Jove 
Oblitas 
  Físicos: Cuestionario acerca de las características epidemiológicas en los 
pacientes infectados, exámenes de endoscopía y biopsia para toma de datos y 
control posterior. 
  Económicos: El presupuesto para la recolección de los datos y otras acciones 
investigativas fueron autofinanciados. 








 3.3 Validación de los instrumentos  
 Cuestionario sobre las características epidemiológicas de los pacientes 
infectados con Helicobacter pylori. 
Endoscopio de alta resolución con cromo-endoscopía marca Pentax EPK-i i-
scan  EG-2990i del consultorio de Gastroenterología.  
 3.4 Criterios o estrategias para el manejo de resultados 
  El procesamiento se realizará en cuadros estadísticos y computarizados de 
acuerdo a las siguientes operaciones: 
  Clasificación: Una vez obtenida la muestra así como la ficha de laboratorio, 
los datos serán ordenados en una matriz de sistematización. 
  Análisis de Datos: Se empleará un análisis cualitativo. 
  Tabulación: Se utilizarán cuadros de distribución de frecuencias con una 
variable, frecuencias absolutas y porcentuales. 
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CENTRO DE MEDICINA DIGESTIVA 
Dr. Walker del Cid Jove Oblitas 
Médico Cirujano Gastroenterólogo 
CMP. 25245   RNE. 14145 
 
NOMBRE: Luz Jorge Medina 
DNI: 29678944 
FECHA DE NACIMIENTO: 29.Jun.1965 











Tiempo de Enfermedad: 1 mes. 
Síntomas Principales: heces diarreicas después de uso de lincomicina y gentamicina. Después 
alergia a furazolidona e hidróxido de aluminio. Persisten heces ocasionales diarreicas. Pirosis 
ardor epigástrico ocasional. 











    Dr. Walker del Cid Jove Oblitas 
    Gastroenterólogo Endoscopista 
         CMP 25245 RNE 14145 
 
INSTRUMENTO: OLYMPUS GIF-XQ140  CV-140   CLV-U20 
FECHA:01/Mar/.2005    HORA:18:43 h 
N°: 084-2005    H. Cl:29678944 
NOMBRE:  Luz Jorge Medina   EDAD: 39 años 
NUEVO: si      CONTROL:  
MOTIVO: pirosis, diarreas   ASISTENTE: KChA 
 
INFORME ENDOSCÓPICO 
PREMEDICACIÓN: Midazolam 4 mg EV. 
 
                            
   1              2           3 
  
 
ESÓFAGO: lumen, distensibilidad y mucosa normales; linea Z a 35 cm. UEG a 36 cm. Cardias 
competente. 
ESTÓMAGO: lago mucoso bilioso. Fondo erosiones superficiales (foto 1); cuerpo erosiones 
superficiales (foto 2); antro escasas erosiones superficiales (foto 3); píloro incompetente. 
DUODENO: bulbo y segunda porción. 
DIAGNÓSTICOS:  





CENTRO MÉDICO AREQUIPA - PTE GRAU 505 – OF. 504 - FONO (054) 273346- CEL. 9733934- 
wjoveo@hotmail.com 
 
PATOLOGÍA: Gastritis crónica activa severa microhemorrágica con infección severa por H  









GLOSARIO DE TÉRMINOS  
EFICACIA: Es la capacidad de alcanzar el efecto que se espera o se desea tras la realización 
de una acción. 
EFICIENCIA: Se refiere al uso racional de los medios para alcanzar un objetivo 
predeterminado (es decir, cumplir un objetivo con el mínimo de recursos disponibles y 
tiempo). 
ERRADICACIÓN: Acción de aplicar técnicas sanitarias e higiénicas para extinguir o lograr 
la desaparición de alguna enfermedad de un país o zona en un determinado tiempo. También 
se aplica cuando se realiza la extirpación de lesiones que se encuentran localizadas en un 
órgano. 
RECIDIVA: Reaparición de los síntomas de una enfermedad o de la infección por la misma 
cepa de un microorganismo, después de una aparente desaparición de la misma tras 
un tratamiento quirúrgico o médico no exitoso.  
RECURRENCIA: Reaparición de los síntomas de una enfermedad tras un período de 
ausencia de los mismos 
REINFECCIÓN: Segunda o posterior infección en un organismo ocasionada por un mismo 
tipo de agente patógeno pero de una cepa diferente. Segunda infección que afecta a un órgano 
concreto aunque esté producida por distintos tipos de gérmenes. 
RESISTENCIA: Capacidad natural o adquirida que tienen las bacterias para 
desarrollar mecanismos para evitar la acción de los agentes antibacterianos. 
 
 
 
 
 
 
 
